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ERSTER  ABCHNin. 

Pathologische  Anatomie  des  Blutes  und  der 

Lymphe. 

I.  Pathologische  Anatomie  des  Blutes. 

§  1.  Das  Blut  ist  eine  Flüssigkeit,  deren  Menge  und  deren  chemische 
Zusammensetzung  normaler  Weise  nur  massigen  Schwankungen  unter- 
worfen ist.  Es  wird  dies  dadurch  erreicht,  dass  Stoffaufoahme  und 
Stoffabgabe  sich  das  Gleichgewicht  halten,  und  allfällig  im  Uebermaass 
aufgenommene  oder  abnorme  Bestandtheile  des  Blutes  sehr  bald  wieder 
ausgeschieden  werden.  Unter  pathologischen  Bedingungen  kann  dieses 
Verhältniss  sich  ändern,  so  dass  sowohl  die  Menge  des  Blutes,  als  auch 
die  chemische  Zusammensetzung  desselben  kürzere  oder  längere  Zeit  von 
der  Norm  abweichen. 

Eine  Vermehrung  des  Blutes,  eine  Plethora  yera,  kann  zu- 
nächst dadurch  zu  Stande  kommen,  dass  man  bei  Amputation  grösserer 
Gliedmaassen  das  in  denselben  enthaltene  Blut  vor  der  Absetzung  des 
Gliedes  in  den  Körper  zurückdrängt  und  danach  durch  geeignete  Vor- 
kehrungen ohne  Blutung  operirt.  Experimentaluntersuchungen,  die  man 
an  Thieren  angestellt  hat  (Worm-Müller,  Lesser),  indem  man  ihnen 
gleichartiges  Blut  in  grösseren  Mengen  in  das  Gefässsystem  injicirte, 
haben  indessen  ergeben,  dass  von  dem  überschüssigen  Blut  das  Wasser 
in  kürzester  Zeit,  die  Blutkörperchen  in  wenigen  Tagen  aus  dem  Gefäss- 
system entfernt  werden,  und  es  ist  anzunehmen,  dass  auch  beim  Menschen 
durch  den  genannten  Eingriff  eine  dauernde  Plethora  nicht  erreicht  werden 
kann.  Es  ist  dagegen  nicht  zu  bezweifeln,  dass  üppige  Lebensweise  bei 
geeigneter  Beanlagung  einen  Zustand  abnormer  Blutfülle  herbeiführen 
kann,  und  es  spricht  für  diese  Annahme  (v.  Recklinghausen,  Bollinger) 
nicht  nur  die  Beobachtung,  dass  es  Individuen  mit  besonders  kräftig  ar- 
beitendem Herzen  und  vollem,  grossem,  bisweilen  gespanntem  Puls,  mit 
Neigung  zu  activen  Congestionen  gibt,  sondern  mehr  noch  der  Umstand, 
dass  an  Leichen  solcher  Individuen  die  arteriellen  und  venösen  Gefässe 
auffallend  weit,  letztere  zugleich  stark  mit  Blut  gefüllt  und  die  Organe 
blutreich  sind,  und  dass  Hypertrophie  des  ganzen  Herzens  ohne  Klappen- 
oder Arterien-  oder  Nierenkrankheit  vorhanden   ist;  eine  Erscheinung, 
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VeränderoDgen  der  Constitution  des  Blutes.  5 

EindickuDg  am  häufigsten  durch  acute  profuse  Darmentleerung,  z.  B. 
bei  der  Cholera,  femer  bei  starken  Wasserverlusteu  durch  die  Haut. 

Bei  manchen  Krankheiten  ändert  sich  auch  der  Gehalt  des  Blutes 
an  Fibrin  bildenden  Substanzen.  Bei  allen  Entzündungskrankheiten,  na- 
mentlich aber  bei  croupöser  Pneumonie,  bei  Rheumatismus,  Erysipelas 
ist  er  erhöht,  so  dass  bei  Eintritt  von  Gerinnungen  eine  vermehrte  Menge 
von  Fibrin  gebildet  wird. 

Man  bezeichnet  dies  als  Hyperinose  und  setzt  ihr  die  Hypinose, 
d.  h.  einen  Zustand  entgegen,  bei  welchem  die  Fibrinmenge  des  Blutes 
verringert  ist.  Ob  bei  letzterer  die  Fibringeneratoren  in  zu  geringer 
Menge  vorhanden  sind,  oder  ob  die  Gerinnung  aus  anderen  Ursachen  ver- 
hindert wird,  ist  noch  fragUcb.  Man  beobachtet  ein  Ausbleiben  der 
Gerinnung  des  Blutes  namentlich  bei  Erstickungstod,  bei  Schwefel- 
und  Kohlenwasserstofivergiftungen,  bei  Kloakengas-,  Alkohol-  und  Blau- 
säurevergiftungen sowie  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten. 

Der  Kämoglobingehalt  des  Blutes  ist  je  nach  dem  Lebens- 
alter nicht  unerheblichen  Schwankungen  unterworfen.  Am  reichlichsten 
ist  derselbe  z.  Z.  der  Geburt.  Er  sinkt  in  den  ersten  Lebensjahren  auf 
die  Hälfte,  um  vom  B.  Jahre  ab  bis  zum  45.  auf  etwa  ^/^  des  ursprüng- 
lichen Gehaltes  anzusteigen.  Von  da  an  nimmt  er  wieder  ab.  Bei  Männern 
ist  der  Hämoglobingehalt  etwas  höher  als  bei  Frauen.  Li  der  Schwanger- 
schaft nimmt  der  Hämoglobingehalt  ab. 

Nach  Untersuchungen  von  Bollingeb  und  Hjsissl£b  schwankt  bei 
Thieren  der  Blutgehalt  erheblich,  bei  Schweinen  von  2,25 — 8,70,  beim  Rind 
von  6,03—10,0,  beim  Hund  von  4,4 — 12,4,  beim  Pferd  von  5,9 — 13,5,  beim 
Schaf  von  6,56 — 10,43  Procent  des  Körpergewichtes.  Fette  Schweine  sind 
besonders  arm  an  Blut.  Der  Blutgehalt  des  Menschen  beträgt  nach  Ranke 
durchschnittlich  7,8  Procent  des  Körpergewichtes. 

Literatur   über   den    Hämoglobingehalt    des    Blutes    unter 
normalen  und  pathologischen  Bildungen. 

Xierfreiindi    Utber  den  UäwkoglobingthaH   hei   ektrurgiächen  Erkrankunffen,    Langenbeck*»    Arth. 

41.  Bd.  1891. 
Hoppe-8«yler,  PhynoL  Chemie^  Berlin  1877—81. 

Krüger,  Ueber  d.  Verhalten  d.  fötalen  Blutes  im  JfomenU  d.  Geburt,  Virch.  Areh.  106.  Bd.  1886. 
Leiehteiiaterii,    ünUr$uchungen  über  den  Eämoglobingehaü  det  Blutes,  Leipzig  1878. 
▼.  Limbeek,  Orundriss  einer  klinischen  Pathologie  des  Blutes,  Jena  1892. 
Beinert,    Die   Zählung   der  Blutkörperehen   und  ihre    Bedeutung  für   Diagnose    und    Therapie, 

Leipzig  1891. 
8«dler,  Zakl  der  eorpusc.  ElemenU  u.  Hämoglobingehalt  d.  Blutes,  Fortsehr.  d.  Med ,  Supplh.  1892. 
Behiiff  H ,   Deber  das  quantitative  Verhältnis»  der  rothen  Blutkörperchen  beim  neugeborenen  Kinde 

und  Säuglinge  unter  normalen  und  pathologische»  Verhältnissen.  Zeitschr.  f,  Heük.  XI  1890. 
Stiarlin,  Bbäkörperchenxählungen  und  Hämo^ßobinbestimmungen   bei  Kindern,    Deutseh.  Areh,  f. 

klin.  Med.  45.  Bd,,  1889. 

Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  %  2. 

Literatur  über  Plethora  vera  und  hydraemica. 

BoUinger,  Münchner  med.    IVochenscJtr.   1886. 

Cdhnlieim,    Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie  1  1882. 

OrOMgliek,  Contrib.  ä  Vä.  de  la  pUthore  hydrhniqms,  Areh.  de  phgs.  U  1890. 

Heitller,  Zur  Lehre  con  der  Plethora,  Arbeiten  au»  dem  pathol.  Institute  zu  München,  Stutt- 
gaH  1886. 

Letter,  Berieht  d.  sächs.  Gesälseh.  1874. 

Faniim,    Virch,  Ardi.  27.  und  29.  Bd. 

▼.  Beeklinghanteii,  Handb.  der  allgemeinen  Pathologie  de»  Krei»lauf»  und  der  Ernährung,  Stutt- 
gart 1883. 

Yogel,  Handb.  d   spec,  Pathol.  v.    Virehov  1  1854. 

Worm-Müller,  Bericht  d,  »äch».  OeseUsch.   1873,  und  Tran»fusion  %tnd  Plethora,  1875. 


Blut. 

c  ^     l^w  cfsfoimt»  Be^tuMkMe  4es  Bist««,  roike  od  Cuin 

Mi^  Banciiqierdien,  sind  keine  bestindigen  Gelnlde, 

stfsxmiDTend   rothe  BlntkdrpertheD  zo  Gmnde  und 

^frwzr.  luid  auch  die  friidosen  BlatkörpercheD  wodes  dardi  Assiiitt 

jUb  der  BlatbaiiD  vemiiDden,  so  dass  sich  ihre  Zahl  nnr  dadurch  asf 

emtsr  gewissen  Höbe  erhaltea  kaan.  dass  durch  aeoe  Znünkr  iob  ZeDea 

der  Terlust  gedeckt  wird  (TergL  |  72  des  allgemeiiieB  Theils»  vo 

die  zugehörige  Literatur  aageeebeD  ist}. 

Durch  verschiedeae  schidüche  Einflösse,  welche  das  Bim 
kann  der  Zerfidl  der  radmi  BiatfcirpereheB  in  acater  We 
erheblich  gesteigert  werden,  und  es  kdonen  dadurch  pathologische  T 
gesetzt  werden,  welche  nuan  in  Bficksicht  auf  die  rasche  AhnafaBM 
Zahl  der  rothen  BlutkOrpercheD  als  aeate  OlieaejtUteiceB 
kann.  Werden  die  n^tben  Blutkörperchen  dabei  aufgdöst  und  geht  das 
Hämogk>bin  in  das  Blutplasma  über,  so  kommt  es  zu  Hämoglobin- 
ämie,  wobd  das  Plasou  eine  rötUiche  Färbung  erhält  und  in  höheres 
Graden  sogar  ein  lackfartages  Aussehen  erhalten  kann  (rergL  §  55  des  allg. 
Theils).  Bilden  sich  aus  dem  Blutfarbstoff  der  zu  Grunde  gefaeadn  Bfait- 
körperchen  schollige  oder  körnige  pigmentirte  Körper,  so 
enthält  das  Blutplasma  eine  Zeit  lang  diese  Substanzen  als  pathokgiscfae 
Beimischung  (Melanämiei.  doch  werden  dieselben  gewöhnlidi  sdir  bald. 
theils  frei,  theils  in  Leukocjten  eingeschlossen  aus  der  Blutbaha  entfent. 
oder  wenigstens  in  Capillaren  zurückgehalten  (vergL  §  10  und  §  55  des 
allgem.  TbeilsjiL 

Kommen  hohe  Temperaturen,  z.  B.  bei  Verbrennung  der  Haut - 
decken,  zur  Einwirkung  auf  das  Blut,  so  findet  stets  ein  mehr  oder 
minder  reichlicher  rntergang  v<»n  rothen  Blutkörperchen  statt.  Zahl- 
reiche zerbröckeln  Wort  in  kleine»  Partikel  und  lösen  sich  schliesslich 
auf  (Poxruk,  Wkitthi;!«!.  Krupf.  Simikkmanx).  Andere,  die  nidit  sofort 
dem  Zerfall  enti^egeogehen.  werden  w<*nigstens  durch  die  Erhitzung  Innc- 
tionsunfähig  gemacht  iLrj^r.Hj  und  gehen  später  ebenfalls  zu  Grande. 
Die  functionsunfähiK  ((«'wortlcmen  und  deren  /erfallprodncte  kreisen  dne 
gewisse  Zeit  im  tihite  und  wenien  dann  aus  demselben  entfernt 

Aehnlich  wie  hohi*  TetniHrralunfn  können  auch  chemisch  wirk- 
same Substanzen,  wie  z.  It  Nitmlwnztil  (Filehxe),  chlorsanres 
Kali  (Marchaxd).  AnM!nw:i](iu*n>iofl[.  Pyr(»}:alluss:uire  (Xeisser),  SchweCd- 
säure  (Leyden  und  Mi  mh».  Amvinitrit  (flcippB-SEYLER),  Toluylendiamin 
(Apfanasiew),  Vcratrin  (Kiikij<  ii).  Sublimat  (Khruch),  Glycerin  (Lrce- 
BiNGER),  Morcheln  (PoNruK.  Hmhtkomj  durch  Aufhebung  der  Ld^ens- 
fnnctioB  der  rothen  KIutköqH*rcben  wirken.  Ik»i  fieberhaftai  KrankheiteB 
BteDt  sich  mit  dem  Eintritt  doi«  Ki(*berH  eine  gewisse  Abnahme  der  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen  ein  (Sc  inii  ) 

Wird  in  ein  Blutgefäss  eino«  Thic;r<»>  oder  des  Menschen  fremd- 
artiges Blut  eingespritzte  so  gohen  dio  injjicirten  rothen  Blutkörperchen 
durch  Auflosung  zu  Grunde.  l\o\  der  von  Liciitheim  zuerst  in  ihrer 
Bedeutung  richtig  erkannten  periodischen  Hämoglobinurie 
kommt  es  in  Folge  von  Erkältung  der  äusseren  Hautdecken  ebenfalls  zu 
Zerfall  und  Auflösung  zahlreicher  rother  Blutkörperchen.  Entwickeln 
sich  bei  lAalariainfectionen  Malariaphsmodien  innerhalb  der  rothen  Blut- 
körperchen, so  werden  dieselben  zerstört,  und  ins  tritt  im  Innern  der  Plas- 
modien ein  kömchen-  oder  auch  stäbchenförmiges,  braunes  oder  schwarzes 
Pigment  auf.  das  bei  der  Sporulation  der  Plasmodien  frei  wird,  so  dass 
nunmehr   das    Blut    Pigmentkömcr   enthält    und   ein   eigenartiger,    als 
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Melanämie  bezeichneter  Yerunreinigungszustand  des  Blutes  zu  Stande 
Icommt  (vergl.  §  204  des  allgem.  Theils): 

Findet  längere  Zeit  hindurch  ein  abnorm  gesteigerter  Zerfall  von 
rothen  Blutkörperchen  statt,  oder  ist  die  Regeneration  der  rothen  Blut- 
körperchen eine  mangelhafte,  so  entstehen  daraus  chronische,  mit  011- 
gocjrthämle  rerbimdene  Anämleen,  bei  denen  die  Zahl  der  Blut- 
körperchen unter  Umständen  auf  ^1^,  bis  ^/g  bis  Vjo  ^^^  normalen  Menge 
zurückgehen  kann.  In  manchen  Fällen  hängt  diese  Verarmung  des  Blutes 
an  rothen  Blutkörperchen  und  damit  auch  an  Hämoglobin  nachweislich 
mit  mangelhafter  Nahrungszufuhr  oder  mit  krankhaften  Organerkrankungen, 
welche  eine  mangelhafte  Nahrungsaufnahme  bedingen,  z.  B.  mit  Erkran- 
kungen des  Darmtractus,  zusammen.  In  anderen  Fällen  sind  sie  auf 
anhaltende  resp.  sich  häufig  wiederholende  Blutverluste  oder  auf  einen 
gesteigerten  Zerfall  von  Blutkörperchen  zurückzuführen  oder  hängen  mit 
Erkrankungen  der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und  des  Knochenmarks  oder 
auch  anderer  Organen,  denen  zufolge  die  morphotischen  Bestandtheile 
des  Blutes  theils  in  abnormer  Weise  zu  Grunde  gehen,  theils  auch  nur 
mangelhaft  wieder  ersetzt  werden,  zusammen.  In  vielen  Fällen  ist  in- 
dessen die  Ursache  der  Blutabnahme  nicht  zu  erkennen,  so  dass  das  Leiden 
als  essentielle  An&mle  bezeichnet  wird,  und  es  kommen  nicht  nur  leichte, 
sondern  auch  schwere,  als  progresslye  pemldSse  AnSmleen  bezeich- 
nete Fälle  vor,  bei  denen  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  in  dem 
Maasse  abnimmt,  dass  schliesslich  der  Tod  eintritt.  Es  ist  möglich,  dass 
€S  sich  auch  bei  diesen  Anämieen  um  eine  toxische  Hämatolyse  (Huntbr) 
handelt. 

Sowohl  bei  symptomatischen  als  bei  essentiellen  Anämieen  findet 
man  im  Blute  nicht  selten  abnorm  beschafiene,  zunächst  abnorm  blasse 
oder  abnorm  dunkle,  sodann  aber  auch  abnorm  gestaltete  Blutkörperchen. 
Sind  dieselben  z.  Th.  abnorm  klein,  nur  etwa  von  4—6  /ti  statt  6 — 8  in 
Durchmesser  (Fig.  1  b\  so  bezeichnet  man  sie  als  Hlkrocyten,  sind  sie 
abnorm  gross,   von  8 — 13  ^i  Durchmesser, 

80   bezeichnet   man    sie  als  Makrocyten.  ^,  >.  ^ 

Zeigen  dieselben  abnorme  Formen,  sind  sie  \^^  <^^    ^  J  J 

theils  bim- oder  keulen-  oder  walzen-  oder  ^^^/         cr-^'- 

sichelförmig  oder  zeigen  sie  Fortsätze  und  ^''  ^  w      ^ )  % 

Stacheln,    so    spricht    man    von    Polkllo-  ^^_    •  %   iT  / 

«ytosls  (Fig.  1  c).    Es  ist  wohl   nicht  zu  ^ 

bezweifeln,  dass  die  meisten  dieser  abnorm         Fig.  i.    Poikiiocythämie. 

gestalteten    Blutkörperchen     als     Degenera-       <»  Normales,    h  verkleinertes  rothes 

tionsbildungen  anzusehen  sind.  Nach  Grab-     »»«tkörperchen       c  yerschiedene 

11  j-        11-  -1-  X  1-      1  ZerfalUformen   der  rothen  Blutkör- 

BER  sollen  dieselben    sich  erst  nach  dem     perchen.    vergr.  öoo. 
Austritt  des  Blutes  aus  den  Gefässen   bei 
den  mit  dem  Blute  vorgenommenen  Mani- 
pulationen bilden,   und  es  soll  ihre  Entstehung  auf  Wasserverlust  und 
mechanische  Läsionen  zurückzuführen  sein.    Ist  das  Blut  relativ  wasser- 
arm und  eiweissreich ,    so  sollen   dabei   namentlich  Mikrocyten,   ist  es 
wasserreich   und  eiweissarm,  namentlich  Poikilocyten   entstehen,  indem 
der  vermehrte  Wassergehalt  eine  erhöhte  Neigung  zur  Poikilocytenbildung 
bedingt.  Kernhaltige  rothe  Blutkörperchen,  welche  bei  schweren 
Anämieen  ebenfalls  nicht  selten  vorkommen  (Cohnheim,  Litten,  Hatem), 
sind  wahrscheinlich  als  in  der  Entwickelung  stehen  gebliebene  Bildungen  zu 
deuten. 
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▼.  Limbeek,  Orundrus  einer  kün.  Pathologie  det  BluUs^  Jena  1892. 

MmisforiAiis.  Exper.  8tud.  über  die  Veränd.  d.  BhUiffrper  tm  J^ber^  Dorpat  1882. 

ManiMein,  Ueb.  d,  Diauntionen  d.  r.  BbOkörperehen,  BerUn  1872. 

Kackeiisie,  On  anaemia.  British  Med,  Joum.   1891. 

Kanrel,  TraiU  de  Vanimie  par  iMuffi$sanet  de  rhhnatosey  Paris  1891. 

Müller,  Fr.,  Ueber  pemieiöse  Anämieen,  Charite-Ann,  XIV  1889. 

Mfiller,  Die  progrea.  pemie,  Anämie^  In.'Diss.  Zürich  1877. 

▼.  Hoorden,  Unter:  über  $ehu:ere  Anämieen,  CharUi-Ann.  XVI  1891. 

Ponfiok,  BeH.  Um.    Wodunsdir.  1873. 

Qnineke,     Vireh,    Arch.    64,  Bd.,   Samml.    klin.   VoHräge  Kr,    100,    und  DUch.   Areh.  J.  Um. 

Med.  XXV IL 
Qninquand,  ParalUles  entre  leg  Usions  hematiques  de  maladies  diverses,  Ardi,  gen,  de  mid,  1879. 
Bindfleiieh,    Deber  das  Fehlen   der  BlutkörperchenbUdung   bei   der  pemieiösen  Anämie,     Vireh, 

Areh.   121.  Bd. 
Sadler,   Untersuch,  über  die  Zahl  der  corpusetd.  EUmente  und  den  Hämoglobingehalt  des  Blutes, 

Fortschr.  d.  Med.  X,  1892,  Supplementhe/L 
Tnmac,  Ueber  die  Sehvankungen  der  BhUhOrperehenzahl  und  des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes 

im   Verlauf  einiger  In/ectionskrankheiten,  Dtsch.   Areh.  f.  klin.  Med.  41.  Bd. 
YanlAir  et  Masiaf,  De  la  microeythhnie,  BruxelUs  1877. 
Vogel,  Handb.  der  spee,  Pathologie  von    Virehow,  Erlangen  1854. 
Waldstein,  Progressive  AnäwUe  mit  darauffolgender  Leukämie,   Vireh.   Areh,  91.  Bd. 
Zenker,  DUch.  Areh,  f.  klin.  Mediein  XIII. 

Weitere  diesbezügliehe  Literatur  enthält  §  1. 

Literatur  über  Ablagerung  von  Zerf allsproducten  des 

Blutes. 

AffJMiaiiew,  Zeitsehr.  J.  klin.  Med,    VI. 

Hindenlang,   Vireh    Areh.  79.  Bd. 

Knnkel,   Vireh.  Areh    79.  u.  81.  Bd. 

Hennuuin,  BiUrubinkrystaüe  im  BUUe  Neugeborener  und  todt fauler  FrüchU,  Areh.  d.  UeOk.  VIII 

1867,  IX  1868,  X  1869,  XVII  1876,  und   Vireh.  Areh.    114.  Bd,  1888. 
Ponflck,  Berl.  klin.   Wo^Aensehr.  1877  u.  1883. 
Quincke,  Dtsch.  Areh.  J.  klin.  Med   XXVII  und  XXXIIL 
▼.  BeekÜnghanien,  DUeh.  Chir.  Lief,  1  u.  2. 

§  3.  Die  Zahl  der  farblosen  Zellen  im  Blute  ist  schon  unter  nor- 
malen Verhältnissen  keine  ganz  constante.  Man  rechnet,  dass  im  Mittel 
ein  farbloses  auf  etwa  300—400  rothe  Blutkörperchen  kommt,  oft  ent- 
hält das  Blut  indessen  mehr  (während  der  Verdauung),  oft  weniger.  Ist 
die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen  vorübergehend  vermehrt,  so  be- 
zeichnet man  den  Zustand  als  Leukocytose,  ist  die  Vermehrung  der- 
selben eine  dauernde,  als  Leukämie. 

Leukocytose  kommt  unter  sehr  verschiedenen  pathologischen  Zu- 
ständen vor,  z.  B.  bei  Eiterungen,  bei  infectiösen  Erkrankimgen  wie 
kroupöse  Pneumonie,  Pleuritis,  Pyämie,  Erysipelas,  Peritonitis,  Osteo- 
myelitis, bei  welchen  eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene  Vermehrung 
der  farblosen  Blutkörperchen  und  zwar  sowohl  der  mononucleären  als 
der  polynucleären  Formen  namentlich  aber  der  letzteren  eintritt,  so  dass  die 
Leukocyten  im  Verhältniss  von  1  :  100  oder  von  1  :  50,  sogar  von  1  :  20 
rothen  gefunden  werden.  Nach  Virchow  soll  diese  Vermehrung  nament- 
lich bei  jenen  Processen  erfolgen,  bei  welchen  die  Lymphdrüsen  mit 
afficirt  sind.  Nach  Beobachtungen  von  v.  Limbeck  kommt  sie  namentlich 
bei  jenen  Infectionskrankheiten  vor,  welche  mit  Exsudationen  verbunden 
sind,  und  es  besteht  dabei  ein  Zusammenhang  zwischen  Fiebergrad  und 
Leukocytenzahl,  so  dass  oft  Fiebercurve  und  Leukocytencurve  Ebnd  in 
Hand  gehen.  Typhus  abdominalis ,  Sepsis  und  Febris  intermittens  ver- 
laufen ohne  Leukocytose.  Durch  Injection  von  pyogenen  Staphylokokken 
(v.  Limbeck)  oder  Streptokokken  oder  Pneumoniebacillen  in  den  Körper 
des  Hundes  kann  man  eine  ganz  erhebliche  Leukocytose  erzeugen,  und 
es  geht  dabei  die  Leukocytose  der  Exsudatbildung  voran. 
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Die  als  Leakäitife  (Vtjicut w)  bezeichnüte  Bktverätideruiig  ist  durch 
eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Zunahme  der  farblosen  BlutzelleD 
charakterisirt,  welche  meist  zugleich  mit  einer  Abnahme  der  rotheo  Blat- 
körpercheo  verbunden  ist  Es  kann  das  Verhältniss  zwischeo  ersteren 
und  letzteren  sich  so  gestalten,  dass  sie  schliesslich  einander  an  Zahl 
gleich  sind,  ja  es  kann  in  extrem  entwickelten  Fällen  die  Zahl  der  farb- 
losen Blutkörperchen  diejenige  der  rothen  um  etwas  übertrefien.  Unter 
den  farblosen  Zellen  sind  namentlich  die  einkernigen  bedeutend  gegen 
die  Norm  vermehrt.  Unter  den  rothen  kommen  auch  kernhaltige  Formen  vor. 

Bei  hochgradig  entwickelter  Leukämie  ist  das  Blut  auffallend  blass, 
hell  und  dünnflüssig,  Das  Herz  und  die  grossen  Gefässstämrae  enthalten 
nach  dem  Tode  oft  eigen thüml ich  lehrafarbene^  an  farblosen  Blutkörperchen 
reiche  Gerinnsel  statt  der  speckbäutigen  Faserstotfabscheidungen,  oder 
es  sind  die  Gerinnsel  mit  weissen,  rahmigen,  eiterähnlichen  Auflagerungen 
aus  farblosen  Blutkörperchen  bedeckt.  Geringe  Grade  der  Erkrankung 
erfordern  zur  Diagnosestellung  eine  mikroskopische  Untersuchung  des 
Blutes,  die  auch  eine  geringfügige  Zunahme  der  farblosen  Zellen  gegen- 
über den  rothen  erkennen  lässt 

Die  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  im  Blut  ist  bei  der  Leukämie 
in  erster  Linie   auf  eine  gesteigerte  Zufuhr   farbloser  Zellen   aus  jenen 
Organen,  welche  Leukocyten  produciren,  siurückzuführen.     Damit  stimmt 
denn  auch  überein,  dass  die  Milz,  die  Lymphdrüsen  und  das  Knochen- 
mark in   wechselnder    Combination    Zustände  hyperplastischer  Gewebs- 
wucherung   zeigen,   bald   so,   dass   nur   eines   oder  zwei  der  Renannten 
Organe  vergrössert  und  verändert  sind,  bald  auch  so,  dass  alle  drei  an 
der   Wucherung  Theil   nehmen,   so   dass   man   also  eine  lienale,  eine 
lymphatische  und   eine  myelogene   Leukämie,   sowie  Com- 
bi nations  formen  dieser  unterscheiden  kann.   Es  spricht  feiner  für 
diese  Annahme,   dass  das  Blut  farblose  Zellformen  enthält,   die   mit  den 
Zellen  der  genannten  Organe  übereinstimmen   dass  bei  myelogener  Leuk- 
ämie grosse  mononucleäre  Zellen  mit  neutrophilen  Kiiniern,  Myelocyten, 
die  sonst  im  Blute  fehlen,  im  Blute  vorkommen  und  dass  bei  lienaler  und 
lienal  -  medullärer  Leukämie  auch  die  eosinophilen  Zellen  im  Blute  ver- 
mehrt sind.     Endlich   lässt  sich  auch  nachweisen,   dass  die  Leukocyten 
bildenden  Organe  reichliche  Mengen  von  Kerntheilungsfiguren  aufweisen, 
^  Uebrigen  ist  zu  betonen,  dass   die  Vermehning  der  farblosen  Zellen 
«weifellos   auch   ausserhalb  der  genannten  Organe  vor  sich  gehen   kann 
(BizozzKRo,   SpRONCK,   Mt^LLEii,  StrObe),   ludem  die  Leukocyten  sowohl 
ina  circulirenden  Blute,   als  auch  innerhalb   eines  beliebigen  (Irganes,   in 
ae^en  sie  zurückgehalten  worden  sind,  sich  mitotisch  theilen  und  so  zur 
^^^e II Vermehrung   beitragen    können.     Endlich    ist   es   auch   möglich  und 
wahrsclieiulich,  dass  die  in  den  Blutstrom^  gelangenden  Zellen  zum  Theit 
Jr"^'7*^'f?«3r  sind,   als  die  gewöhnlichen  Leukocyten.     Die   beiden  letztge- 
uannteii  Erscheinungen  könnten   auch  eine  Erklärung  dafür  bieten,   dass 
Vprl   1  ^^^*^rien  Fällen  {Leubk,   Fleischer)  Leukämie  ohne  erkennbare 
kom^l   ''^^^^'^  der  Milz,  des  Knochenmarks  und  der  Lymphdrüsen  vor- 
hTT)e?t      ^^  tJebrigen  steht  auch  der  Annahme,  dass  aus  nicht  sichtbar 
X^fu^^^'^^P^ischen  Organen   dem  Blute  eine   abnorme  Zahl   von   farblosen 

ryjf^^^führt  werden,  nichts  entgegen. 
Leuk^m-    ^^^^^nderung    der   Zahl    der  rothen    Blutkörperchen,   die  bei 
dass  di   V"  ^^^^  meisten  Fällen  sich  einstellt,  ist  darauf  zurückzuführen, 

^  e  Neubildung  derselben  gestört  ist. 
^^  Heichthum  des  Blutes  an  farblosen  Zellen  führt  gewöhnlich  zu 
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Leukocytose  und  Leukämie.  11 

X  secuDdären  Veränderungen  in  verschiedenen  Organen,  die  vornehmlich 
durch  eine  Betention  von  Leukocyten  in  den  Capillaren,  weiterhin  aber 
auch  durch  einen  Austritt  eines  Theils  derselben  in  das  Gewebe  charak- 
terisirt  sind.     Es  kommen   solche    leukämische    Infiltrationen 
f    namentlich  in  der  Leber  vor,  fehlen  indessen  auch  nicht  in  den  übrigen 
:    Organen  und  Geweben.    Mitunter  bilden  sich  nicht  nur  gleichmässige  In- 
'    filtrationen,  sondern  auch  stärkere  umschriebene  Anhäufungen,  die  in  Form 
'     von  grauweissen   knotenförmigen   Einlagerungen  mit  blossem   Auge  er- 
kennbar sind  und  dann  als  leukämische  Lymphomknoten  be- 
zeichnet werden.    Hier  handelt  es  sich  nicht  nur  um  eine  Ablagerung 
von  Leukocyten,  es  findet  vielmehr  auch  eine  örtliche  Vennehrung  der- 
selben statt. 

Im  Blute,  in  der  Milz  und  im  Knochenmark  Leukämischer  findet 
man  nicht  selten  die  als  CHAKcoT-LBTDEN'sche  Kry  stalle  (vergl. 
§  46  des  allgem.  Theils)  bekannten  nadeiförmigen  spitzigen  Oktaeder. 

Die  Aetiologie  der  Leukämie  ist  nicht  bekannt.  Es  ist  wahrschein- 
lich, dass  nicht  alle  Erkrankungen,  die  zur  Zeit  der  Leukämie  zuge- 
zählt werden,  dieselbe  Genese  und  Aetiologie  haben. 

Die  Veränderungen  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen,  welche  bei  Leuk- 
ämie beobachtet  werden,  kommen  auch  vor,  ohne  dass  Leukämie  vorhanden 
ist,  und  man  bezeichnet  die  betreffende  Erkrankung  als  Pseudoleuk- 
ä  m  i  e,  oder  alsAnaemia  splenica  resp.  lymphatica,  oder  als  m  a  1  i  g  - 
nes  Lymphom.  Es  geht  daraus  hervor,  dass  hypertrophische  Wucherung 
der  genannten  Organe  nicht  immer  von  einer  gesteigerten  Abgabe  von 
farblosen  Zellen  an  das  Blut  gefolgt  ist. 

Literatur  über  Leukocytose  und  Leukämie. 
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Oeigal,   Verhauen  d.  r.  Blutkörperchen  bei  Pseudoleukämie,  DUeh.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXVII 

1885. 
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lOMf  üeber  entgündliche  Leukoeytotet  Beitr.  v.  Ziegler  X  1891. 
▼.  Limbeek,    KUniMchee   und   ExperimenUüee   über  die   enlzündliehe    Leukoeyto$e  ^    Zeitsehr.    f. 

Heilk.  X  1889  ;  Einige  neuere  Arbeiten  über  Leukämie  und  Leukocytose^  Centrcdbl.  /.  aUg, 

Ptith,  II  p    922;  Klin    Pathologie  des  BluUs,  Jena  1892. 
Löwit,  SitMber.  d.  Kau.  Akad.  d.    Wies,    in   Wien   88.  Bd.   1883,    92.   Bd.   1885  und  95.  Bd. 

1887. 
Manrel,  Rech,  expirim.  tur  le»  leueocgtes,  Paris  1891. 
Motler,  Handbuch  der  speeiell  Pathologie  von  v,  Ziemssen   VIII.  Bd. 
MüUer,  Fr.,  Zur  Leukämis/rage,  Dttch.  Arch.  f.  klin.  Med.  48.  Bd    1891. 
MüUar  und  Bieder,    Ueber  da»    Vork.    und  die  Jdin.  Bedeutung  der  eo»vnophiUn  Zeüen^   DUeh. 

Arch.  f.  klm.  Med  48.  Bd. 
Hewnum,   Centralbl.  /    d.    med.    Wiss.    1868  u.    1869;    Arch.    d.  Heäk.    XI-,    Berliner   klin. 

Wodieneehr.  1878;   Virch.  Arch.  116.  Bd.  1889. 
P4e,   Ontertuehungen  über  Leukociftou,  I.-D.  Berlin  1890. 
POBfiek,    Vireh.  Arch.  67.  Bd. 
BoMb,  Legons  des  humeure^  1874. 

▼.  BMiitOB-HlmeletiJeniA,  Ueher  leukämische*  Blut,  I.-D.  Dorpat  1885. 
Selmiidt,  BlutaeUenbUdung  in  Leber  u    Milm,  Beitr.  v.  Ziegler  XI  189S. 
TchiftOTiteh,  £t.  »ur  la  pneumonie  ßbrinsuse,  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur   T  1891. 
Yirehew,  Die  Oeüularpathologie,  Berlin  1859. 
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VenmderuDgen  der  Lymphe. 


TogAt  St^rmgtm  dar  BlMtmüekmmg,    Virckati^§  Hagkdb.  der  «p<e.  F^^  /,  Eirlrngm,  iaS4. 

Waide7«r,  DigmM  H^fperflatw  des  Kmötkemmarlu^    Fitth,  Arek.  53,  Bd. 

W«gtp&al,     Ueher  da»    Vork.  der  Ckareof sehen  KrftudU   tn    Gev:eb*ta/t    der  Lebendem^    Dt$ek. 

Arch  /.  Um    Med  47.  Bd,   1891 
WerÜLeün,  Zur  Frage  der  BIviAtldmtg  bei  Ladtämü^  ZetUehr.  f  Heük    All  1S91. 
Zrakar,  Omreot^che  Kr^tlaBe,  Arch.  /.  klm.  Med.  18.  Bd.  187$. 


iL    Patholo^isehe  Aniitomie  der  Lymphe. 

§  4.  Die  Lymphe  ist  aus  den  Blutgefässee  abgeschiedeue  Flüssig- 
keit, welche  iiiüerhaJb  der  Gewebe  Eoch  Producte  des  Stoffwechsels,  an 
besondereD  StelleD  auch  aus  der  Aussenwelt  aiifgenommeDe  Substanzea 
zugefügt  erhält  Femer  wird  in  den  LymphdrüseD  den  spärlichee  Zellen, 
welche  sie  aus  dem  Blute  erhält,  noch  eine  weitere  Zahl  lymphatischer 
Elemente  hinzugesetzt.  Pathologische  Zustände  des  Blutes,  sowie  Er- 
krankungen der  Gewebe  haben  sehr  gewöhnlich  auch  eine  Veränderung 
der  Lymphe  zur  Folge,  ebenso  gelangen  auch  aus  der  Aussenwelt  auf- 
genommene Substanzen  sehr  häufig  in  die  Lymphbahnen* 


Fig.  2.  IftolAtioDSpriparat  nus  einem  DegeDer»tiao»herd  de$Q«hiirDS.  a  Blul- 
gefisA  mit  BltiL  &  Medik.  cAdvetititia  mit  Ljmpb  sc  beide,  d  Unverinderte  Gli&- 
kcIUd.  e  Vtrfeltete  GliAiellen.  /  Zweikeroige  Gliaxelleti,  g  Sklerotiscb  ausaebeudcs  Ge- 
webe, h  Bundzelkn.  h^  Bundziellen  mit  eiomelnen  FetttrÖpfcben.  r^^  Fettkortictieu-RageJu. 
A,  Pigmentkörncben- Kugeln,     Mit  O&miumsiJiure  befa«Ddeltea  Prüparat.      Vergr,  200. 

Viele  der  gesetzten  Veränderungen  sind  physikalisch  nicht  nach- 
weisbar, da  es  sich  um  gelöste  Substanzen  handelt.  Was  die  morpho- 
tischen  Bestandtheile  der  pathologisch  veränderteo  Lymphe  betrifft,  so 
handelt  es  sich  im  Wesentlichen  um  eine  Veränderung  der  Quantität 
und  Qualität  der  in  ihr  enthaltenen  Zellen,  sowie  um  Beifügung  ge- 
formter Zerfallsproducte  der  Gewebe  oder  von  aussen  stammender  Fremd- 
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Veränderungen  der  Lymphe.  13 

körper.  So  treten  z.  B.  bei  hämorrhagischen  Degenerationsprocessen 
im  Gehirn,  in  den  perivasculären  Lymphgefässen  (Fig.  2  c)  neben  unver- 
änderten lymphatischen  Elementen  Zellen  auf,  welche  theils  mit  farblosen 
(%i,  %,)  Zerfallsproducten  des  Himgewebes,  theils  mit  zerfallenen  Blut- 
körperchen (%3)  beladen  sind. 

In  einem  Lymphgefässe,  welches  einem  entzündeten  Gewebe  ent- 
stammt, ist  die  Zahl  der  lymphatischen  Elemente  in  der  Lymphe  sehr 
bedeutend  vermehrt.  Oft  mischen  sich  der  Lymphe  auch  abgestossene, 
theils  wuchernde,  theils  degenerirte  Endothelzellen  bei.  Es  kommt  femer 
auch  nicht  selten  zu  Gerinnungen  mit  Bildung  von  Fibrin.  Ist  eine  Ge- 
schwulst in  ein  Lymphgefäss  eingebrochen,  so  kann  man  unter  Umständen 
Geschwulstzellen  in  der  Lymphe  finden.  Bei  Spaltpilzinvasionen  können 
sich  Kolonieen  dieser  Parasiten  in  den  Lymphgefässen  entwickeln  (vergl. 
den  neunten  Abschnitt  des  allgemeinen  Theils). 


zwmm  ÄissijBsrn. 

Pathologische  Anatomie  des  Ciixnilations- 
apparates. 

1.    11  ibcbildufigexi  d^s  Herzens  und  der  grossen 

GefäEEßtäsime. 

^  b.  MimMlimm^em  des  Hcncas  geh^mn  n  den  tiiififci  ■  V<ir- 
kammmssiai  uad  siiid  raglekh  tod  grosBer  pnidiBdier  Bedentaig,  insirfen 
ik  ae  «suerseilB  oft  Ld>epsnirfiüiigk€it  bedmgeBL  ik  sie  indfinutits^ 
filk  6mb  L^ieo  mD^ädi  ist,  eine  gewisse  UsTonkoBuiieBheit  der  GrcB- 
IstioD  und  mgleicfa  eine  gewisse  I>ii^K>sitioii  zo  wäteren  Ericrulnvgai 
zur  Fcdge  lisbeD  imd  iiic£t  selten  in  Zeiten,  in  draieB  gestogerle  Ab- 
fordemngen  an  die  Herzthätigkeit  gestellt  werden,  den  t5dliidKB  Ans- 
gang  der  betreffenden  Krankheit  nach  sich  ziehen. 

In  den  meisteD  Fällen  handelt  es  sich  um  primäre  Wachs- 
thamshemmungen  und  Wachsthumsstdrnngen,  denen  zufolge 
gewisse  Bestandtheile  des  Herzens  kümmerlich  oder  in  abnormer  Lage 
und  Gestaltung  zur  Ausbildung  kommen;  nur  selten  sind  es  krank- 
hafte Processe,  wie  Entzündungen,  welche  in  die  normale  Entwicke- 
lung  hemmend  und  störend  eingegnffen  haben. 

In  der  Mdirzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  um  mangelhnfte  oder 
feUerkafte  Insblldung  der  Seheidewinde.  welche  die  ein&che  Anlage 
des  Herzens  in  eine  rechte  und  eine  Unke  Kammer  und  in  einen  rechten 
und  linken  Vorhof,  den  Truncus  arteriosus  in  Aorta  und  Polmonalis 
trennen. 

Hierzu  kommen  sodann  Missbildungen  der  Elapnen^  Terengenm^ 
und  Versehluss  der  atrtoTentriealaren ,  arteriellen  und  venSsen 
Ostlen,  endlich  auch  fehleiiiafte  Ausblldiins:  und  Lagerung  der  grossen 
Arterienstimme  und  ihrer  Aeste,  sowie  auch  der  in  die  Yorhöfe  ein- 
tretende« Venen. 

I>ie  Verengerung  der  Pulmonalis  (Fig.  3  d  d^),  die  zu  den 
tikufigsteu  Herzmissbildungen  gehört,  kann  sowohl  den  Stamm  des  Gre- 
fejihtiH  als  auch  den  Conus  arteriosus  und  das  Ostium  betreffen,  wobei 
aiMlaijij  die  Klappen  oft  mehr  oder  weniger  missbildet  sind.  Zuweilen 
}>e8tebt  eiii  völliger  Verschluss,  eine  Atresie  des  Ostiums.  Diese  Miss- 
biMuugeu  komnieu  sowohl  bei  geschlossenem  Kammerseptum  als  gleich- 
/Hti;^  iiiit  Defecten  (Fig.  3  e)  in  der  Kammer-  oder  der  Vorhof-Scheide- 
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dang  des  Her- 
mens,  Trftosposi- 
tion  der  grossen 
G«f&a&  Stämme, 

S  cen  Oft«    d«& 

O  s  1 1  a  m       pulmo- 

nftlCi  D«fect  d«s 

TOrdereo       Ven* 

trikeUeptüm 

(QftCb        HoKITAHBKir) 

a  Rechter  Ventrikel 
mm  B&tide  eröffuet 
i  Ostimm  venostun 
dextrnai-  c  Am  dem 
recliten  Ventrikel  enl- 
springende  Äortm,  d 
Öskjmm  der  debioter 
liegenden  Putmooftl- 
&rterie  d^.  e  Defect 
des  vorderen  Ventri- 
kelseptam.  /  Vor- 
derer, aji  die  AortA 
links  zwischen  deren 
vorderer  und  linker 
Kltppe  herantreteiider 
äcfaenkel  des  Sepiam. 
g  P&rs  membrenaceA 
&m  rechten  Umfange 
der  LDitgenarterie. 


wand  vor,  doch  ist  ersteres  selten.  Oft  sind  sie  auch  mit  einer  Ver- 
lagerung der  Gefässst&mme  verbunden,  wobei  beide  aus  dem  rechten 
VeDtrikel,  oder  die  Aorta  aus  dem  rechten  (Fig,  3  a  c\  die  Pulmonalis 
aus  dem  linken  Ventrikel  (Fig.  *ddä^)  eotspriDgeo  könneQ,  eine  Miss- 
bilduug,  die  als  Transposition  der  Arterienstärame  bezeichnet 
wird.  Sinkt  die  Weite  des  Ostiums  der  Pulmonalis  unter  ein  gewisses 
Maass,  so  ist  eine  hinlängliche  Unterhaltung  des  Lungenkreislaufs  nur 
dadurch  möglich,  dass  der  Ductus  Botalli  offen  bleibt 

Stenose  und  Atresie  der  Aorta  kommen  in  ähnlicher  Weise, 
¥rie  an  der  Pulmonalis,  theils  mit^  theils  ohne  Defecte  der  Kammer- 
scheidewände vor,  sind  zum  Theil  mit  Verlagerung  der  Aorta  verbunden 
und  können  sich  auch  mit  anderen  Missbildnngen  des  Herzens  combiniren, 

Ist  das  Ostium  aorticum  hochgradig  verengt  oder  verschlosseui  und 
ist  die  Ventrikelscheidewand  ausgebildet,  so  sind  das  Foramen  ovale 
und  der  Ductus  Botalli  meist  offen,  so  dass  also  die  Girculation  vor* 
nehmlich  durch  das  rechte  Herz  stattfindet,  und  das  Blut  durch  die 
Pulmonalis  dem  grossen  und  kleinen  Kreislauf  zugeführt  wird.  Der  linke 
Ventrikel  und  der  Unke  Vorhof  sind  dabei  meist  klein  und  kümmerlich 
entwickelt. 


I 

M 


16 


Hen^ 


Stenosen    der   Aorta    zwischen    der   Einmündung    des 

Ductus  Botalli  und  der  Abgangsstelle  der  linken  Sub- 
clavia (Istbraus  aortae),  die  in  geringem  Grade  nicht  selten  vorkommen, 
knuneu  in  seltenen  Fällen  sehr  hochgradig  werden,  und  es  koramen  Fälle 
vor,  in  denen  hier  die  Aorta  ganz  verschlossen  ist  oder  sogar  ganz  fehlt, 
so  dass  der  Kreislauf  rlmch  Verbindujigen  zwischen  den  Äesten  der 
Subclavia  und  der  Aorta  descendens  thoracica  und  abdominalis  verraittelt 
wird. 

Die  Verlagerung  oder  Transposition  der  grossen  Ge- 
fiissstämme  kommt  sowohl  mit  anderen  Missbildungen  der  Ostien,  der 
Gefässe  und  der  Septen  als  auch  ohne  solche  vor.  Die  Gefässe  stehen 
dabei  bald  mit  den  normal  ihnen  zukommenden  Ventrikeln  in  Verbindung, 
bald  hat  ein  Umtausch  stattgefunden. 

Defecte  des  Kammersep  tunis  können  die  ganze  Kamm  er  wand 
betreffen,  so  dass  also  nur  ein  Ventrikel  vorhanden  ist^  beschnlnken  sich 
indessen  häufiger  auf  das  vordere  oder  das  hintere  Septum  oder  auch 
nur  auf  Tlieile  von  diesen.  Die  Defecte  können  mit  Defecten  im  Vorhof- 
septum  verbunden  sein,  femer  auch  nnt  Missbildungen  der  arteriellen 
Gefässe  und  Ostien  sowie  der  venösen  Östien.  Defect  des  vorderen 
Septums  kann  sich  auch  mit  Persistenz  des  Truncus  arteriosus  eombi- 
niren,  kommt  im  llebrigen  besonders  häufig  gleichzeitig  mit  Pulmonal- 
stenose  vor.  Bei  partiellen  Defecten  <les  vorderen  Septums  ist  die  Aorta 
häufig  nach  rechts  verlagert 

Defecte  im  V o r h o f s e p t  u  m  kommen  in  verschiedenen  Graden 
theils  für  sich,  thcils  gleichzeitig  mit  anderen  Missbildungen  vor.  Am 
häufigsten  bleibt  das  Foranjen  ovale  otl'en. 

An  den  atrioven  tri  cularen  Klappen  kommen  sowohl  Miss- 
bitdungen der  Klappensegel,  wie  z,  B.  abnorme  Kürze  oder  abnorme 
Verbindungen  dcrsell)en  untereinander,  als  auch  abnorme  Enge  und  Ver- 
schluss der  Ostien  vor.  Bei  letzterem  ist  die  Circulatiim  natürlich  nur 
dadurch  niögHch,  dass  in  der  Vorhofscheidewand  eine  i^effnung  persistirt 

An  den  arteriellen  Ostien  kommt  sowohl  eine  Vennehrung  als 
auch  eine  Verminderung  der  Zahl  der  Klappensegel  vor. 

Persistenz  des   Ductus  Botalli  ist  meist  durch  andere  Ent- 
wickelongsfehler.   wie  Stenose  der  Pulmonalis  oder  der  Aorta  oder  eines^T 
venösen  Östiums,  liedingt,   kommt  indessen  auch  ohne  andere  Herzmiss*] 
bildtingen  vor 

Die  Missbüdnngen    des  Herzend  sind   oft  ziemlich    eomplicirt,    nnd 
ist    nicht   immer   leicht^   sich    eine  VorsteUnng   von    deren   Entstehnng 
machen.     Die  genauere  Kenntniss  der  Entwickelangsgeschichte  des  Herzena^l 
die  wir  namentlich  His  u.  Bork  verdankeDj  haben  indessen  auch  unser  Ver- 
ständniss  der  EntÄ^tehung  der  Hissbildungen  sehr  gefordert,  und  zwar  sowohl 
der   SepiQindefecte ,    als   auch   der    Yerbildungen    arterieller    und    veno 
QrtMn.     Zur    Onentirung   gebe   ich    nachstehend    eine    kurze   SchOdenmi 
der  Eiitatehiuig    des  Hertens   und    der   grossen  Arterienstämme   nach    der 
DiBisteUiiiig  TOD  O.  Hebtwig  {Lekrhuck  der  EnhPtcktHngsgetckttkte^  Jtnm  1890^, 

0^  Herz  des  Menschen  bildet  in  seiner  ersten  Anlage  eineji  geraden, 
S-ionnig  krümmenden  Schlauch,  der  an  seinem  vorderen  Ende 
{irimtliTeii  Aortenbogen  entsendet,  während  er  am  hinteren  Ende 
Veoae  ompludcKiDeseotericae  aufnimmt.  Hat  dieser  Schlaudi 
l7%p.  4)  mnm  bestaninle  Grösse  und  sngleich  auch  eine  bestimmte  Lage- 
ivig  a  ^Embrro  errnekt^   80  findet  eine  Sonderung  der  eiusehieu  Abtkei« 
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Itmgen  statt,  mid  es  setzen  sich  der  weiter  gewordene  venöse  tmd  der 
arterielle  Theil  durch  eine  tiefe  Eißschnftrong  {nk)  gegeneinander  ab  und 
werden  nimmelir  als  Vorhof  (v/t)  und  als  Kammer  (k)  unterschieden^  wahrend 
die  verengte  Stelle  als  Ohrkanal  (oX)  bezeichnet  wird,  Grleichzeitig  erhält 
der  Vorhof  seitliche  ÄassackungeB  (Ao),  welche  als  Herzohren  bezeichnet 
werden. 


Flg.  4.  Fip,   5. 

Fig.  4.  Qarc  eines  menschlichen  Embrjos  toti  4,3  mm  NL  (nach  Bis). 
k  Kmmm9T.     Tu  Trnnctis  arteriostis.     ok  Ohrkftnfcl.     vh  Vorhof  mit  d€o  Hertoliren  ho. 

Ftg.  5.  Herrn  eines  mensch  liehen  Embryos  d«r  fünften  Woche 
<ii&ch  Hia),  rh  Rechte,  £t  linke  Kammer,  ti  Smleai  interTentrtcalAris.  Ta  Trancns  «rte- 
riosni.     £Kto  Liake^  rho  rechtes  Her»>hr, 


Im  Gebiete  des  Ohrkanales,  wo  sich  später  die  Atrioveutricular- 
klappen  bilden,  ist  das  Eudothelrohr  verjüngt  und  in  sagittaler  Eichtung 
atark  abgeplattet,  so  dass  die  Watidschichten  beinahe  bis  zur  Berührung 
kommen. 

Die  Kammeranlage  bildet  zunächst  einen  gekrümmten,  nach  dem  Aorten- 
bulbns    (Fig.    4  Ta)   sich   verjün- 
genden Schlauch,   der   bald  eine 

recht-e  von  oben  nach  unt-en  ver-  ^^^  ^^      ^^^^^^ 

laufende  Furche    (Tig  bst\   den  /^^^Ä-^  ^'* 

Snlcns  interventricularis  erhält, 
30  dass  schon  ausser  lieh  die 
Kammer  in  eine  rechte  und  eiue 
link©  Hälfte  getheilt  wird,  von 
denen  die  erstere  sich  in  den 
Truncus  arteriosns  (Ta)  fortsetzt. 

Die  Bildung  von  Scheide- 
wänden im  Innern  des  Herzens 
erfolgt  im  Gebiete  der  Ventrikel 
da,  wo  sich  dem  äusseren  sicht- 
baren    SuJcus     interventricularis 


Fig.  6.      Hintere     Hüfte    eines    geöffneten    Hersens    eines    mensch- 
lichen   Embryos    der    fünften    Woche   (nach  Hia).     Sk  Linke,  rh  rechte  Kammer 

ti  Septnm  infermedinm  Iv  Linker«  rv  rechter  ^'orhof  $r  Einmiindfint^  des  Sinns  reaniens 
f-v  Sinns  venoitis  BoRitV  wi  Vor  ho  fsch  ei  dewand  (Torho  fliehet  [Hrs],  Seplom  prifnnm  [Bovn]). 
iV  Seplnm  sparinm.     *  Enatachische  Klappe. 

Zlef  ier.  LebTb.  d.  tpec  ptUt  Aüat,    7.  Aalt  ^ 
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CPig.  5  st)  entsprechend  an  der  materen  uöd  hinteren  Wand  eine  Leiste 
(Fig.  6  ks)  als  Anlage  des  Septum  ventriculonim  erhebt  und  nach  oben 
w&chst.  8ehr  bald  wächst  auch  ans  der  hinteren  Wand  des  Vorbofes^ 
Unks  von  der  Einmündung  der  Vene  (Fig.  6  sr),  ein  bindegewebiger  Fort- 
satz (ii)  hervor,  der  im  Gebiete  des  Ohrkanales,  dessen  Winde  um  diese 
Zeit  eine  nach  unten  vorspringende  ringfonnige  Falte  (als  Anlage  der 
Klappensegel)  bilden,  das  Ostium  atrioventriculare  in  ein©  linke  und  rechte 
Hälfte  trennt.  His  bezeichnet  diesen  Theil  der  Scheidewand  als  Septuni 
intermedinm. 

In  der  7.  Woche  geht  dieses  Septum  mit  dem  Septum  der  Kammer • 
Scheidewand  eine  Verwachsung  ein  und  bildet  alsdann  die  medialen  Zipfel 
der  Atrioventricülarklappen,  Im  Uebrigen  gehen  die  atrioventricularen 
Klappensegel  aus  der  Kammerwand  hervor. 

Die  Scheidung  des  Tnmctts  arteriosus  in  eine  Aorta  imd  eine  Pul- 
monalis  schliesst  steh  an  die  Bildung  der  Kammerscheide  wand  unmittelbar 
an  und  wird  durch  eine  Abplattung  derselben  eingeleitet,  der  alsdann  die 
Bildung  zweier  an  den  platten  Seiten  auftretenden  Längsleistenj  welche 
einander  entgegen  wachsen  und  verscbmeken,  nachfolgt.  Weiterhin  treten 
die  Aorta  und  die  Pulmonalis  auch  äusserlich  auseinander. 

Der  Trennungsproceas  im  Truncus  arteriosus  beginnt  zuerst  oben  tmd 
schreitet  von  da  nach  abwärts,  tritt  also  erst  zuletzt  in  den  Kammer- 
räum  ein  und  setzt  sieb  erst  secundär  mit  der  Kammerscheidewand  in 
Verbindung.  Der  unterste  Theil  des  Septums  des  Truncus  bildet  die 
Pars  membranacea  des  Ventrikelseptums.  Di©  Ent Wickelung  der  Semi- 
lunarklappen  beginnt  schon  vor  der  Trennung  des  Truncus.  Sie  bilden 
zunächst  vier  aus  Gallertgewebe  bestehende  Wülste,  von  denen  zwei  bei 
der  Trennoßg  halbirt  werden ,  so  dass  nünmebr  auf  jeden  Arterienstamin 
drei  kommen. 

Die  Entwickelung  der  Vorhofscheidewand  beginnt  an  der  oberen 
Wand  des  Vorhofs,  von  wo  dieselbe  (Fig.  6  vikv)  nach  abwärts  wächst,  bis  sie 
im  Gebiet  des  Ohrkanals  das  Septum  intermedium  (*/)  erreicht  und  mit  dem- 
selben verwächst,  so  dass  sowohl  der  Vorhof  als  der  Ohrkanal  in  zwei  Hälften 
getrennt  werden.  Es  wird  indessen  diese  Trennung  wieder  eine  unvoll- 
kommene, indem  in  der  Scheidewand  eine  Lücke,  das  Foramen  ovale  auf- 
tritt, das  sich  erst  nach  der  Geburt  schliesst. 

Der  Truncus  arteriosus  giebt  zu  einer  gewissen  Zeit  der 
Embryonalent Wickelung  successive  ö  Paare  Scblundbogengefksae  ab,  aus 
deren  Zusammenfluss  die  Aorta  dorsalis  entsteht  (Fig.  7).  Mit  der  Son- 
derung des  Herzens  in  einzelne  von  einander  getrennte  Abschnitte  finden 
auch  in  den  arteriellen  Gefässstämmen  Umänderungen  statt,  durch  welche 
ebenfalls  eine  Trennung  des  Kreislaufs  des  Blutes  in  den  grossen  und 
kleinen  Kreislauf  erreicht  wird,  während  zugleich  die  uraprünglich  sym- 
metrische Gefässanlage  asymmetrisch  wird.  Wie  sich  dies  vollzieht,  er* 
giebt  sich  aus  den  beiden  scbematischen  Figuren  7  u.  8.  Die  wesent- 
Hchsten  Momente  in  diesem  Gestaltungsprocess  sind  die  Trennung  des 
Truncus  in  Aorta  und  Pulmonalis  sowie  die  Rückbildung  eines  Theils  der 
BogengefUsse  einerseits,  eine  weitere  Ausbildung  der  anderen  andererseits. 

In  Fig  8  sind  jene  Theile,  die  sich  erhalten,  schwarz  oder  dunkel 
schraffirt,  die  obüterirenden  Abschnitte  weiss.  Am  spätesten  obliterirt  die 
Verbindung  der  Pulmonalis  mit  der  Aorta,  der  Ductus  Botalli  (Fig»  8  w), 
indem  sich  derselbe  erat  nach  der  Geburt  schliesat. 

Die    V  e  n  e  n  s  t  i  m  m  e    sind    mit    Ausnahme    der    unteren    Hohlvene 
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nrsprünglicli  paarig  und 
symmetriscli  angelegt  und 
vereinigen  sicli  zum  Sinus 
reuniens  (Fig.  6*r),  wel- 
cher später  als  selbstän- 
diges Gebilde  schwindet 
und  mit  in  den  Vorhof 
einbezogen  wird.  Durch 
weitere  Ausbildung  der 
einen,  Rückbildung  der 
andern  Venen  wird  die 
Umwandlung  in  das  de- 
finitive asymmetrische 
Venensystem  vollzogen. 


Fig.  7. 


Fig.  8. 


Fig.  7.  Schema  der  Anordnaiig  der  Schlnndbogengefässe  ron 
einem  Embryo  eines  amniotischen  Wirbelthieres  (nach  Hebtwio).  1 — 5 
Erster  bis  ffinfter  Aortenbogen,  ad  Aorta  dorsalis.  ci  Carotis  interna,  ee  Carotis  externa, 
o  Vertebralis.     s  Sabdavia.    p  PnJmonalis. 

Fig.  8.  Schematische  Darstellang  der  Umwandlung  der  Schlnnd- 
bogengefässe beim  Sftngethier  (nach  Ratbub),  a  Carotis  interna.  6  Carotis 
externa,  e  Carotis  communis,  d  Körperaorta,  e  Vierter  Bogen  der  linken  Seite,  g  Linke, 
h  rechte  Vertebralarterie.     h  Linke,  t  rechte  Sabdaria.    m  Langenarterie.   n  Dnctns  Botalli. 

Wie  sich  ans  einem  Vergleich  der  Entwickelungsgeschichte  mit  den 
vorkommenden  Missbildungen  ergiebt,  entstehen  die  Herzmissbildungen  we- 
sentlich durch  mangelhafte  oder  falsche  Entwickelung  der  Septen  der 
Kammer,  der  Vorhöfe  und  des  Truncus  arteriosus  sowie  durch  Aus- 
bleiben der  normalen  Verschmelzung  derselben.  Es  gilt  dies  nicht  nur 
f&r  die  Septendefecte,  sondern  auch  for  die  Verlagerung  und  die  abnorme 
Enge  der  Gefllssstämme.  Verschmelzung  des  Septum  intermedium  mit  der 
Wand  des  Ohrkanals  fuhrt  zum  Verschluss  des  betreflfenden  atrioventri- 
cularen  Ostiums  oder  wenigstens  zu  abnormen  Verbindungen  der  Klappen- 
segel. Abnorme  Trennungsvorgänge  im  Truncus  arteriosus  können  auch 
Klappenmissbildungen,  unvollständige  Umbildung  der  Anlagen  der  Klap- 
pensegel pathologische  Beschaffenheit  derselben  zur  Folge  haben.  Störungen 
in  der  Umbildung  der  Aortenbögen  fuhren  zur  Bildung  abnormer  Gef^- 
stämme. 


Literatur  über  die  Entwickelung  des  Herzens. 

Born,   Beiträge  mar  EnhnckebmgsgesehielUe   det   Säugethierhetmeru ,  ArtK.  /.   wUhrath.  Anmt. 

XXXIII  1889,  und  Änat.  Anzeiger  DI  1888  p.  606. 
Eil,    Anatomie   mentehUcher  Embryonen  IIJ,  Leipmg  1885,   und  Beiträge  mw  Anatomie  de$ 

menseKLiehen  Henent^  Leipmg  1886. 

Literatur  über  Missbildung  des  Herzens. 

Arnold,   Em    Beitrag   mw  normalen  und  pathologitehen   EntwiekelungsgeeehickU  der    Varho/- 

sokeideuHmd  de*  Henens,   Vir  eh,  Areh,  61.  Bd. 
Afimiu,  DeuUehet  Areh,  /.  Um.  Med.  XX. 
Babti,  Jahrh,  f.  KinderheOk.  XIV  1879. 
▼.  Bvhl,  Zeiua».  f.  BioL  XVI  1880. 
Ohiari,  Jakfh.  /.  KinderheOk.  XIV  u.  XV. 
Dllg,  Seltene  HenanomaUen,   Vireh.  Areh.  91.  Bd, 

Dittrioh,   Heber  einige   Varianten  im  Bereiche  des  Areue  aortae,    Zeittehr.  f.  BeOk.    VII  1886. 
SpfUin,  Beitrag  mt  den  Bildunge/ehlem  de*  Hemens,  Prager  Zeüsehr,  f.  Beitk,   VII  1886. 
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beobachtet  man  namentlich  dann ,  wenn  durch  Veränderungen  an  den 
Ostien  und  den  Gefässstämmen  die  Fortbewegung  der  Blutmasse  er- 
schwert ist. 

Unter  den  abnormen  Lagerungen  des  Herzens  ist  zunächst  die 
Transposltio  eordls  oder  die  Dextrocardie,  d.  h.  eine  Verlagerung 
des  Herzens  nach  rechts  zu  nennen.  Sie  ist  meist  Theilerscheinung  eines 
Situs  viscerum  inyersus,  selten  nur  besteht  sie  für  sich  allein. 

Bei  Spaltbildungen  in  der  vorderen  Brust-  und  Bauchwand  (vgl.  das 
Gap.  über  Einzelmissbildungen  im  allgemeinen  Theil)  ist  das  Herz  nicht 
selten  nach  vorn  gelagert,  und  es  entsteht  dadurch  ein  Zustand,  den 
man  als  Ektopla  eordls  bezeichnet.  Der  Herzbeutel  ist  dabei  bald  vor- 
handen, bald  feUt  er. 

Nach  Thoma  beträgt  das  Herzgewicht  im  Mittel  bei  Neugeborenen 
20,6  g,  mit  17  Jahren  233,7,  im  reifen  Mannesalter  303  g.  Beim  Weibe 
ist  das  Gewicht  um  etwa  40  g  kleiner.  Die  Länge  des  ausgewachsenen 
Herzens  (Benekb)  beträgt  durchschnittlich  9,0  cm,  die  Breite  10,7  cm, 
die  Dicke  3,6  cm,  die  Dicke  der  r.  Kammerwand  2,0 — 3,0  mm,  die  Dicke 
der  1.  Kammerwand  7,0 — 8,0  mm.  Bei  Hypoplasie  kann  das  Volumen  des 
Herzens  um  ein  Drittheil  und  mehr  vermindert  sein. 

Nach  Bbneke  beträgt  der  Umfang  der  Aorta  ascendens  bei  einem 
Neugeborenen  20  mm,  beim  Erwachsenen  68  mm;  derjenige  der  Pulmo- 
nalis  23  mm  und  65  mm.  Oberhalb  der  Bifurcation  beträgt  der  Umfang 
der  Aorta  beim  Erwachsenen  32  mm. 


Literatur  über  die  Grösse  des  Herzens  und  die  Weite 
der  Gefässstämme. 

Bmmbergar,  Lehrb,  d.  Krakkluäen  de*  Herzen»^   Wien  1867. 

Beneke,  Dis  atuUomückm  OrundlagtH  der  Comtäutianäanomalien,  Marburg  1878. 

Bvhl,  MüUuthingm  aus  dem  pathoiogisehen  Institut  «u  München,  StuttgaH  1878. 

Thoma,  Üntertudumgen  über   die  OrOsee  und  da»  Chwiekt  der  anaiomie^en  Beatandtheüe  de» 

inen»ehliehen  KOrper»,  1888. 
Yisrordt,  Jnatomüehe^  jakyeiologitehe  und  physikaiueke  Daten  und  Tabellen,  Jena  1888. 
Yirehow,  Ueber  die  Chloroee  und  die  damü  verbundenen  Anomalden  am  Oe/ässappeurate^  Berlm 

1872. 


2.  Einfache  Atrophie  und  Degenerationen  des  Herz- 
muskels und  des  Herzbindegewebes.     Ischämische  Herz- 
erweichung, Schwielen-  und  Aneurysmenbildung. 

§  7.  Die  einikclie  Atrophie  des  Herzens  kommt  am  häufigsten 
bei  Individuen  vor,  die  an  allgemeinem  Marasmus  zu  Grunde  gegangen 
sind,  und  ist  in  erster  Linie  durch  eine  Verkleinerung  des  Herzens 
charakterisirt  Meist  ist  dabei  der  Herzpanniculus  ganz  oder  nahezu 
ganz  in  ein  gaUertiges,  dem  Schleimgewebe  gleichendes,  zuweilen  gelblich 
pigmentirtes  Gewebe  umgewandelt.  Die  an  der  Oberfläche  des  Herzens 
unter  dem  Epicard  gelegenen  Gefässstämme  sind  in  Folge  der  Verklei- 
nerung der  Unterlage  stark  geschlängelt,  die  Herzhöhle  ist  klein,  und 
die  Muskelschicht  des  Herzens  dünner  als  normaL  Zugleich  ist  sie  braun 
gefärbt,  dabei  von  fester  Consistenz.  Meist  erscheint  das  Endocard  ver- 
dickt, doch  ist  diese  Verdickung  nur  bedingt  durch  Zusammenrücken  der 
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früher  über  eine  grössere  Fl&che  ausgebreiteten  Theile ;    yerändert  sind 
in  uncomplicirten  Fftllen  nur  Muskelzellen  (Fig.  9). 

Dieselben  sind  zwar  noch  regelmässig  quergestreift,  dabei  aber  kleiner 
als  normal  und  enthalten  zugleich  reichlicher  als  gewöhnlich  kleine,  gelix 
Pigmentkömer,  welche  namentlich  an  den  Polen  der  Kerne  li^en,  zum 
Theil  indessen  auch  im  Protoplasma  der  Zeilen  zerstreut  sind.  Je  nach 
der  Menge  der  anwesenden  PigmentkOmer  kann  man  eine  einfache 
und  eine  braune  pigmentöse  Herzatrophie  unterscheiden. 

Nicht  selten  kommt  braune  Herzatrophie  mit  Fettd^eneration  ver- 
bunden vor. 

KOmig^  und  hyaline  Degeneration  der  Muskeln,  die  sich  aadi 
mit  Quellung  oder  mit  Verfettung  der  Muskelfasern  combiniren 
können,  kommen  sowohl  im  Verlauf  von  Infectionen  (Diphtherie,  Typhus 
abdominalis)  und  Intoxicationen  als  auch  bei  Verletzungen,  EntzQndangea 
und  localer  Ischämie  (yergl.  §  9)  vor  und  können  unter  Umständen  eine 
solche  Ausdehnung  erreichen,  dass  sie  ein  mattes  Aussehen  und  grane 
oder  gelbliche  Färbung  des  Muskels  auf  der  Schnittfläche  bedingen. 
Nicht  selten  treten  dabei  Quellungszustände  und  Degenerationen  an  den 
Kernen  auf 

Fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  ist  eine  der  häufigsten 
Affectionen  des  Herzens  und  ist  entweder  gleichmässig  über  das  Herz- 
fleisch ausgebreitet  oder  tritt  mehr  in  kleinen  Herden  auf.  Ist  ersteres 
der  Fall  und  die  Degeneration  ziemlich  weit  gediehen,  so  erscheint  der 
Herzmuskel  gelb,  blass,  schlaff,  mürbe  und  zerreisslich.  Tritt  die  Fett- 
degeneration in  kleinen  Herden  auf,  so  ist  der  Herzmuskel  fein  gefleckt, 
getigert.  Am  deutlichsten  pflegt  die  Fleckung  an  den  Papillarmuskeln 
und  den  Trabekeln  des  rechten  Herzens  ausgebildet  zu  sein,  deren  Ober- 
fläche durch  die  kleinen,  oft  regelmässig  in 
^^^'  ^  **^  ^°  Reihen   angeordneten,  gelben  Flecken    ein 

zierlich  gefeldertes  Aussehen  bietet.  Ge- 
ringere Grade  der  fettigen  Degeneration 
geben  sich  durch  gelbliche  Verfarbung^i 
zu  erkennen;  nicht  selten  ist  indessen  ein 
sichere  Diagnose  beginnender  Verfettung 
nur  durch  das  Mikroskop  möglich.  Die 
verfetteten  Muskelzellen  (Fig.  10)  sind  von 
kleinen  farblosen,  dunkel  contourirten  Tröpf- 
.iü^  chen  durchsetzt,  deren  Zahl  je  nach   dem 

Fi  9  BrauneAtro  hie  ^^^^  der  Verfettung  erheblich  schwankt 
des  '^Hersmurkeis.  *^  Ver«a*  Zuwcilen  siud  sie  SO  massenhaft  Vorhanden, 
pfungspräparat.    Vergr.  850.  dass  sowohl  der  Kern  als  die  Querstreifüng 

Fig.  10.  Verfettete  Mus-  der  Zellen  nicht  mehr  zu  erkennen  ist. 
''Vss'erun^söo^r  "*"'"'  ^''"  G^osse  Fotttropfcu  pflegen  sich  auch  bei 
gr  sseruDg       .j  hochgradiger  Verfettung  nicht  zu  bilden. 

Die  Verfettung  des  Herzfleisches  ist  meist  ein  allmählich  sich  ent- 
wickelndes Leiden  und  tritt  am  häufigsten  bei  Klappenfehlem  des  Her- 
zens und  bei  Lungenemphysem,  d.  h.  also  unter  Verhältnissen  auf,  bei 
denen  einestheils  die  Herzarbeit  erschwert,  anderentheils  der  Gaswechsel 
des  Blutes  mangelhaft  ist.  Sie  ist  femer  eine  häufige  Erscheinung  bei 
hochgradigen  Formen  der  Anämie.  Endlich  können  auch  Verengerungen 
der  Coronararterien  oder  ihrer  Zweige  locale  oder  allgemeine  chronische 
Anämie  des  Herzens  und  damit  fettige  Degenerationszustände  verursachen. 
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Nach  Eichhorst  und  Fantino  soll  DurchschDeiduDg  des  Vagus  eben- 
üalls  Herzverfettung  nach  sich  ziehen. 

In  Herzen,  welche  erweitert,  schlaff,  mürbe  und  brüchig  sind,  findet 
man  nicht  selten,  dass  die  Verbindung  der  Muskelzellen  gelockert  ist, 
so  dass  die  einzelnen  Zellen  leicht  sich  von  einander  lösen  oder  durch 
Querspalten  getrennt  sind,  und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen 
(Renaut),  die  Veränderung  als  Myocardite  segmentaire  zu  be- 
zeichnen. Die  Segmentation  oder  Dissociation  der  Fasern  ist  indessen 
nicht  die  Aeusserung  einer  bestimmten  Form  von  Herzerkrankung,  kann 
vielmehr  unter  sehr  verschiedenen  Verhältnissen  (v.  Reklinghausen) 
auftreten  und  zwar  sowohl  bei  Individuen,  deren  Tod  durch  ischämische 
Myomalacie  (§  9)  oder  an  Infektionen,  wie  z.  B.  an  Typhus  abdo- 
minalis, Pocken,  Pyämie,  oder  auch  an  Nephritis  erfolgt  ist,  als  auch 
bei  Individuen,  deren  Tod  plötzlich  durch  äussere  Gewaltwirkung  herbei- 
geführt worden  ist.  Es  ist  danach  wohl  anzunehmen,  dass  die  Dissocia- 
tion der  Muskelzellen  theils  durch  krankhafte  Muskelveränderungen,  thdls 
durch  übermässige  Reizung  der  Muskelfasern  und  perverse  Gontraction 
derselben  (v.  Recklinghausen)  verursacht  werden  kann,  wobei  aber  in 
allen  Fällen  die  Segmentation  erst  eine  agonale  Erscheinung  ist,  so  dass 
die  Muskelerkrankungen  die  Lösung  der  Fasern  nicht  direkt  bewirken, 
sondern  nur  dazu  eine  Disposition  setzen. 

In  Herzen  mit  degenerirter  Muskulatur  findet  man  sehr  häufig 
ThMMbeH,  namentlich  in  den  Herzohren  und  in  den  Recessus  zwischen 
den  Muskel  trabekeln,  von  wo  sie  durch  fortgesetzte  Apposition  in  das  Lumen 
des  Herzens  hervorwachsen  und  sog.  Herzpolypen  bilden.  In  seltenen 
Fällen  bilden  sich  auch  freie  Kugelthromben  (vgl  §20  und  §  21  des 
allgemeinen  Theils. 

Hbschl  (Oesterr.  Zeitsckr,  /.  praät.  Heilkunde  1860)  u.  Roth  (Corresp.^ 
BL  f.  Schweizer  Merzte  1884)  haben  Verkalkung  des  Herzmuskels  in  Form 
von  weisslichen  Punkten  und  Streifen  beobachtet;  Robin  u.  Juhel-Ränoy, 
ij4reh,  gin,  de  mid.  1886)  beschreiben  grössere  Verkalkungsherde  in  Herz- 
schwielen. 

Nach  Angaben  von  Lanckbbaux,  Iwanowsky,  Pütjatin  {(Jeher  die 
pathologischen  Veränderungen  der  anatomischen  Nervenganglien  bei  chronischen 
Herzkrankheiten,  Virch.  Arch.  74.  Bd.),  Ott  {Zur  Kenntnits  der  normalen 
und  pathologischen  Verhältnisse  der  Ganglien  des  menschlichea  Herzens, 
Zeitschr.  f.  Heilk.  lÄ  1888)  und  Anderen  finden  sich  bei  chronischen  Herz- 
leiden oft  auch  degenerative  Veränderungen  und  bindegewebige  Wuche- 
rungen im  Gebiete  der  Herzganglien  im  Septum,  in  der  Wand  der  Vor- 
höfe, an  der  Umrandung  der  Aorta  und  der  Pulmonalis. 
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eordMU»,  CentrMl,  /.  d.  med,  Wxu.  1888. 
Triedr«ieli,  Hondb.  der  $pee.  Fätkol,  v.   Vtrekow  V.  1867. 

SU  und  Bomb«rg,  Beiträge  mir  Henriimervatiant  i^brtodb*.  d.  Med.    VIII  1890. 
Krehl,  idicpaU^dke  UerwmuOuierlereMkwigeti,  D.  Arek.  /.  Mm.  Med,  48.   Bd,  1891. 
Lanottroanz,  Tratte  dCanai.  patkol.  II,  Parie  1881. 
Lejdtn  und  Muik,  Die  aeute  Fhoepkorverg^titng^  Berlin  1865. 
Liebarmaiftmr,   Ver/eüung  bei  Fieber,  DUek.  Areh.  /.  klm.  Med.  1866. 
Perlt,    VerfeUung  bei  Oligämie,   Vireh,  Areh.  59.  Bd, 
Ponflok,    Ver/eUung  bei  Oligämie,  Berl.  Um.    Wocheiuchr.  1872. 

Babot  et  Philippe,  De  la  myoeardiU  diphthirique  aigue,  Areh.  de  wUd,  eaßp,   III  1891. 
▼.  Seeklinghanien  und  Zenker,    üeber  die  Störungen   det  Mgocardium,    Verk.  d.   X.  mfanMi. 

med.  Congr.  II,  Berlin  1891. 
Beaant,  La  myocardiU  ttgenentaue  eseentielU  ^ronique,  Oaz.  de  Furt»  1890. 
Bomberg,  Die  Erkrankungen   det  HermnuskeU  bei  Typhut  abdom.,   Seharlack    und  Di^kthem^ 

D.  Areh.  f.  Uin.  Mtd.  47.  Bd.  1891. 
ftehemen,   üeber   die   Veränderungen   der   Hemmutiulatur   bei  Bachend^htherie ,     Virek.  Ard. 

121.  Bd. 
Unmli,  Ueber  MyaearditiB  bei  Diphtherie,  Jetkrb.  f.  Kinderheäk.  1888. 
Weitere  Literatur  enthalten  §  9  und  §  13. 

§  8.  Fettige  Degeneration  des  Endoeards  tritt  in  Form  tob 
drcumscripten  Herden  auf,  welche  opak  weisse  Flecken  bilden,  und  ist 
zu  Beginn  durch  das  Auftreten  kleiner  späterhin  auch  grösserer  Fett- 
tröpfchen in  den  Bindegewebszellen  (Fig.  II)  charakterisirt. 

Am  häufigsten  treten  die  Fettflecken  an  den  BQappen  auf,  nament- 
lich an  der  Mitralis;  sie  sind  bald  klein,  bald  gross  und  können  einen 
grossen  Theil  der  Klappe  einnehmen.  Sie  kommen  namentlich  beilbe- 
jahrten Individuen  vor,  deren  Gefässsystem  auch  sonst  Veränderungen 
zeigt,  sind  indessen  auch  bei  jüngeren  Individuen  nicht  selten  und  finden 
sich  namentlich  dann,  wenn  letztere  an  Marasmus  und  Anämie  zu 
Grunde  gegangen  sind. 


Fig.  11. 


Fig.  12. 


Fig.  11.  Durchschnitt  durch  das  verfettete  Endocard  des  grossen  Mitral« 
segeis  von  einem  Kinde,  das  an  Seorbnt  gestorben  war.  Mit  Osminmsäure  behandeltes,  in 
Glycerin  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  350. 

Fig.  12.  Schleimige  Degeneration  des  Bindegewebes  der  Aorten- 
klappen, a  Bindegewebe,  b  Schleimgewebe.  Mit  Osminmsäure  gehärtetes,  gefroren  ge< 
schnittenes,  in  Qlyceriu  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  850. 

Schleimige  Degeneration  des  endocardialen  Gewebes  kommt 
namentlich  in  höherem  Alter  sowie  bei  Anwesenheit  pathologischer 
Klappenverdickungen  vor  und  hat  ihren  Sitz  fast  ausschliesslich  an  den 
Klappen.  Sie  tritt  meist  herdweise  auf  und  führt  zur  Bildung  circum- 
scripter  Verdickungen  und  Prominenzen  an  den  Schliessungsrändem  der 
Klappen,  welche  eine  gallertige  Beschaffenheit  zeigen  und  entweder  aus 
emem  zellenhaltigen   Schleimgewebe  (Fig.  12  &)  oder  aus  einer  zellen- 
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1^  losen  Schleimmasse  bestehen.  Im  ersten  FaUe  sieht  das  Gewebe  dem 
Gallertgewebe  der  Klappen  des  embryonalen  Herzens  ähnlich. 

9  Häufig  tritt  die  Verschleimung  mit  Verfettungszuständen  combinirt 

ji  auf,  und  zwar  entweder  so,  dass  ein  Theil  des  Klappengewebes  ver- 
fettet und  der  andere  schleimig  entartet  ist,  oder  aber  so,  dass  bei 
Verschleimung  der  Grundsubstanz  die  Zellen  verfetten. 

Sklerotische  Yerdickimgeii  des  Elappenbindegewebes  treten 
namentlich  an   den  Schliessungsrändem  der  Klappen   auf  und  kommen 

*  im  höheren  Alter  so  häufig  vor,  dass  sie  fast  sJs  physiologisch  ange- 

"'  sehen  werden  können.  Sie  führen  zu  Üächenhaft  ausgebreiteten  Klappen- 
verdickungen oder  zur  Bildung   flachhöckeriger  Prominenzen,  innerhalb 

i  welcher  das  Gewebe  äusserst  dicht,  nur  undeutlich  gestreift  oder  auch 
vollkommen   homogen  ist  und  nur  spärliche  und  kleine  oder  auch  gar 

'    keine  zelligen  Elemente  mehr  enthält. 

Nicht  selten  verbindet  sich  die  Sklerose  des  Klappengewebes  mit 
Verfettungs-,  Verschleimungs-  und  Verkalkungsprocessen,  und  es  kann 
sich  schliesslich  ein  nekrotischer  Zerfall  des  entarteten  Gewebes  ein- 
stellen, so  dass  sich  im  Gewebe  Erweichungsherde  und  nach  Durchbruch 
derselben   Geschwüre  bilden.     Die  Combination    dieser  Entartungsvor-  'X. 

gänge  wird  gewöhnlich  als  atheromatSse  Entartung  bezeichnet  und 
bildet  eine  häufige  Ursache  von  Insufficienz  der  Klappen  in  höherem 
Alter.  Bei  Ablagerung  reichlicher  Mengen  von  Kalksalzen  können  sich 
harte  Kalkherde  bilden,  welche  die  Beweglichkeit  der  Klappensegel  oft 
in  hohem  Grade  beeinträchtigen. 

Bei  Eintritt  von  Gewebsdegeneration  und  Gewebsnekrose  stellen  sich 
in  der  Nachbarscharft  meist  Entzündungs-  und  Wucherungsprocesse  ein, 
welche  im  weiteren  Verlaufe  zur  Bildung  neuen  Gewebes  führen,  ,das 
später  dieselben  Veränderungen  wie  das  bereits  entartete  Gewebe  ein- 
gehen kann.  Wird  durch  irgend  welche  Vorgänge  die  Beschaffenheit 
des  oberflächlichen  Gewebes  verändert,  oder  entstehen  an  der  Oberfläche 
Unebenheiten  und  Rauhigkeiten,  so  können  sich  an  den  betreffenden 
Stellen  felnkSmige  Thromben  in  Form  kleiner  umschriebener,  gelb- 
licher oder  röthlicher,  oft  als  endocarditische  Efflorescenzen 
(vergl.  §  11)  bezeichneter  Knötchen  (Fig.  136)  auflagern  und  es  dürfte 
dies  wohl  namentlich  dann  geschehen,  wenn  die  Girculation  unregelmässig 
oder  schwach  wird.   Solche  Auflagerungen  kommen  am  häufigsten  an  den 


Fig.  13.  Id  Klappenthromben  eindringende  Wacherangen  des 
Endocards  einer  leicht  verdickten  und  v  asc  ularisirten  Aorten- 
klappe. Mann  von  49  Jahren,  a  Hypertrophisches  Bindegewebe  der  Klappe  mit  Oe- 
Ikssen.  b  Körnige  Thromben,  e  Zellig-tibröse  Excrescensen.  In  MÜLLBa'scber  FlOssigkeit 
gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  und  Eosin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prä- 
parat.    Vergr.  60. 
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Klappen  vor,  wo  sie  sowohl  an  den  den  Ostien  als  an  den  der  Herz- 
der  Gefässwand   zugekehrten  Flächen  sitzen  können.     Werden  sie 
wieder  abgespült,  so   stellt  sich  am  Orte,  wo  sie  dem  Endocard 
sitzen,  allmählich  eine  Wucherung  (Fig.  13  c)  ein,  welche  in  die  Throi 
eindringt  und  zu  einer  mehr  oder  minder  weitgehenden  Substitution 
Thrombus  durch  Keim-   und  Bindegewebe  führt.    Es    ist    wohl  nicht 
bezweifeln,  dass  manche  allmählich  sich  einstellenden   Klappenvei 
ungen  die  Folgezustände  öfters   sich   wiederholender    Thrombose 
Grössere  Thromben  können   auch  zum  Theil  verkalken,  und  es  komi 
Fälle  vor,  in  denen  die  Klappentaschen  der  Aortensegel  eine  mehr 
minder   grosse  Zahl    verkalkter,   oft  unregelmässig  gestaltete,  zackig^j 
festsitzende  Auswüchse  darstellender  Thromben  enthalten  (vergl.  § 

Geringfügige  amyloide  Entartung  der  bindegewebigen  Theile 
Herzwand  kommt  nicht  selten  vor  und  tritt  unter  den  nämlichen 
dingungen  auf,  wie  die  amyloide  Degeneration  anderer  Organe.  Hod-I 
gradige  Entartung,  die  ohne  Jod-  oder  Methyl violettreaction  erkennte 
ist,  ist  dagegen  selten,  doch  sind  Fälle  beobachtet  (Heschl,  ZiEoml 
Wild),  in  denen  sich  sowohl  im  Bindegewebe  des  Endocards  als  dß 
Myocards  und  des  Epicards  hyaline  Platten  und  Stränge  sowie  hyali« 
Knötchen7gebildet  hatten. 

Die  amyloide  Degeneration  kann  sich  mit  hyaUner  Entartung  de 
Bindegewebes,  bei  welcher  das  Bindegewebe  unter  Zunahme  seiner 
Masse  vollkommen  hyalin  wird  und  dann  in  hyaline  Schollen  sich  zer- 
klüftet, combiniren,  so  dass  ein  Theil  der  hyalinen  Masse  Jod-  und 
Methylviolettreaction  giebt,  ein  anderer  Theil  nicht  (vergl.  das  Cap.  übö 
hyaline  Degeneration  im  allgemeinen  Theil).  Durch  fortgesetzte  Ent- 
artung des  intermusculären  Bindegewebes,  bei  welcher  die  im  Entartungs- 
gebiete gelegenen  Muskelzellen  schwinden,  kann  schliesslich  ein  grosser 
Theil  der  Herzmusculatur  zu  Grunde  gehen  und  die  Herzwand  in  ein 
mehr  hyalines,  starres,  speckiges  Gewebe  umgewandelt  werden.  Das 
Endocard  kann  mit  hyalinen  Körnern  dicht  durchsetzt  sein. 

Literatur  über  Degeneration  des  Endocards. 

Heichl,  Amyloidentartung  des  Herzmuskels ^    Wiener  med.    Wochensehr.   1870. 

Honegger,    Beiträge   zur  Kenntnis»   d.    deg.    u.    entzündl.     Veränd.  d.  Intima  d.  Herzen»  u,  d. 

gr.  Oefässstämme,  Zürich  1882. 
Kyber,  Untersuch,  über  amyloide  Degenerationy  Dorpat  1871,  und   Virch.  Arch.  81.   Bd, 
Lancereaox,   TraiU  d'anatomie  pathol.  II,  Paris  1881. 
Soyka,  Amyloidentartung  des  Herzmuskels^  Prag.  med.    Wochensehr.   1876. 
Virchow,  Oes.  Abhandl.  Frankfurt  a.  M.   1856. 
Wild,    Beitr.  z.  Kenntniss    der   amyloiden  und  der   hyalinen    Degeneration   des   Bindegeu>ebes, 

Beitr.  z.  path.  Anat.  von  Ziegler  u.  Nauwerck  /,  Jena  1886. 
Ziegler,    Ueber   den    Bau   und  die    Entstehung    endocardititcher    Efflorescenzen  ^     Verhandl.  d. 

III.  Congresses  /.  innere  Med.,    Wiesbaden  1888. 

§  9.  Als  Myomalacla  cordls  bezeichnet  man  passend  eine  Er- 
weichung des  Herzmuskels,  wie  sie  sich  nach  arterieller  Anämie 
einstellt.  Die  häufigste  Ursache  dieser  Anämie  bilden  Sklerose,  Atherom, 
Verkalkung  und  Thrombose  der  Kranzarterien  und  ihrer  Aeste,  seltener 
embolische  Verstopfungen  derselben. 

Die  Erweichungsherde  sehen  je  nach  ihrem  Alter  und  ihrem  Gehalt 
an  Blut  verschieden  aus.  Kurz  nach  Eintritt  der  Ischämie  sind  die 
Herde  noch  fest  und  zeichnen  sich  nur  durch  eine  mattgelbe  Verfärbung 


My omalacia  cordJB. 
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des  Herzmuskels  aus.  Nach  einiger  Zeit  werden  sie  weich  und  zer- 
reisslich  und  erhalten  eine  gelblich- weisse  Färbung;  zuweilen  sinkt  die 
Schnittfläche  etwas  ein,  indem  die  Substanz  bereits  erweicht  ist.  Kommt 
es  in  Folge  der  Öbliteration  und  Verstopfung  der  Arterien  zu  Blut- 
austritt aus  den  Capillaren,  d.  h.  zu  hämorrhaglseher  Infarctbildung, 
so  sind  die  Herde  zu  Beginn  eiit%veder  gleichmässig  dunkelroth  oder 
aber  dunkelroth,  braun  und  gelb  gefleckt  oder  im  Centrum  gelb,  in  der 
Peripherie  roth.  Nach  einiger  Zeit  werden  sie  graugelb  oder  graubraun 
oder  wohl  auch  mehr  rostfarben.  Später  gewinnen  sowohl  anämische 
als  hämorrhagische  Herde  eine  grau  durchscheinende  Beschaffenheit  und 
sinken  etwas  unter  das  Niveau  der  Schnittfläche  zurück. 

Die  Erweichungsherde  bilden  sich  am  häufigsten  im  linken  VentrikeL, 
namentlich  in  der  Umgebung  der  Spitze  an  der  Vorder-  und  Hinter- 
wand,  zuweilen  finden  sie  sich  indessen  auch  an  anderen  Stellen,  z.  B. 
in  der  Wand  des  rechten  Ventrikels  oder  in  einem  Vorhof,  doch  ist 
letzteres  sehr  selten.  Auch  die  Papillarmuskeln  sind  gelegentlich  Sitz 
der  Erweichung,  ja,  es  kann  unter  Umständen  ein  ganzer  Papillarmuskel 
in  ein  morsches,  gelbes  oder  zum  Theil  hämorrhagisch  infiltrirtes  Gewebe 
umgewandelt  sein.    Reicht  die  Erweichung  bis  an  die  Intima  heran,  so 


Fig,  14. 


Fig.  15. 
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Fl^*  14.  Rnptiir  de»  Herieos  in  Police  urteriofiklerotiAcherllyo- 
niAlAcie,  a  Durch  Sklerose  «md  Tbromboa«  ▼«rsehloweoer  abstoigeoder  A»t  der  ÜDketi 
CoroDftrarterie      b  Bnptcir« 

Fiir.  15.  MyoiDBlacia  cordts.  Schnitt  diircb  ein  to  DegeoerAtion  be^udlicbet 
Moskelljündfll.  m  Querschnitt  durch  eine  normale,  h  dorcfa  eine  in  Zerfall  begriffeiiQ  Maskel- 
«ette.  e  Vollkofsmeo  zu  einem  körnigen  DeCntas  zerfanene  Hnskelxenen.  d  Kernloses 
Bindegewebe,  e  Querschnitte  normuler,  e,  gescbironener  Maskelkerae,  In  MÜLi:«KH*acher 
FttbsigktiC  gehirtetes  mit  Himatoiyün  und  Karmin  gefilrbtc*,  in  Glyceriu  eingeschlossenes 
Prftparat.     Vergr,  250. 
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sitzen  auf  den  lietreffeDdeD  Stellen  meist  Thromben  in  Gestalt  tob 
Herzpolypen. 

Hat  der  Erweichiingsherd  eine  erfaeblidie  Aosddiiraiig  und  greift  er 
durch  die  f^anze  oder  uahezu  die  ganze  Miiscul&ris  hindtirch,  so  kommt 
es  zu  Btiptitr  der  Herawand  (Fig.  14  a)  und  damit  zu  einein  Erigoss 
von  Blut  in  den  Herzbeutel.  Der  Riss  bat  meist  einen  unre^elmässigen 
zackigen  Verlauf 

Die  Gewebsveränderungen,  auf  welchen  das  verschiedene  Aussehen 
der  Herde  beruht,  sind  theils  r^essiver,  theils  progressiver  Natur.  Die 
Ischämie  bewirkt  in  erster  Linie  einen  Untergang  zahlreicher  Muskel- 
zellen, und  es  sind  danach  in  gelb  aossebefiden  Herden  die  Muskel£oisem 
In  verschiedenen  Stadien  des  Zerbdls  begriffen.  Zuerst  stellt  sich  eine 
Trübung  oder  auch  eine  homogene  EntarUing  und  weiterhin  eine  Zer- 
klüftung der  Uuskdzellen  ein  (Fig-  15  b) ,  so  dass  sie  in  Bruchstücke 
und  scbliesslicb  zu  einem  kömigen  Detritus  (c)  zerfallen.  Nicht  selten 
bilden  sich  dabei  auch  Fetttröpfchen.  In  kleinen  Herden  kann  es  bei 
diesem  Zerfall  der  MuskelzeUen  sein  Bewenden  haben ;  in  anderen  Fällen 
erleidet  auch  das  Bindegewebe  Veränderungen,  die  namentlich  dadurch 
deutlich  hervortreten,  dass  die  Kerne  desselben  sich  stellenweise  nicht 
mehr  färben  (d),  und  dass  auf  den  blassen  Bindegew  ebsfibrillen  ebenfalls 
Kdmchen  sich  ablagern. 

In  Fällen,  bei  welchen  zu  dem  Zerfall  des  Gewebes  noch  H&mor- 
rfaagie  hinzugetreten  ist,  finden  sich  sowohl  im  Bindegewebe  als  auch 
an  Stelle  der  zu  Grunde  g^angenen  Muskelfasern  Blutkörperchen,  theils 
noch  erbalten,  theils  ebenfalls  zerfallen.  Spater  enthält  das  Gewebe 
Pigmentkömer.  Bei  Euptur  der  Herzwand  ist  in  der  Umgebung  der 
fiissstelle  das  Herzfleisch  von  Blut  durchsetzt 

Hat  der  Zerfall  des  Gewebes  einen  gewissen  Grad  erreicht,  so  be- 
ginnen, falls  um  diese  Zeit  nicht  ein  tödtlicher  Ausgang  erfolgt,  die 
reparatorischen  Vorgänge,  Der  Detritus  wird  resorbirt  und  fortgeschafft, 
der  entstandene  Defect  durch  Narbengewebe  ersetzt. 

Bei  diesen  Vorgängen  treten  aus  den  Gefassen  Rundzellen  aus^  es 
stellt  sich  in  Folge  der  Nekrose  eine  reacüve  Entzandung  eis.  Der  Detritus 
wird  theils  durch  die  auftretenden  \\'anderzelleü  weggeschafift,  theüs  frei 
resorbirt  oder  aufgelöst.  Weiterhin  bildet  sich  in  der  Umgebung  des 
Herdes  gefässhaltiges  Keimgewebe  und  Bindegewebe.  Die  Muskeln  werden 
nicht  wi^er  ersetzt.  Nach  Verlauf  einer  gewissen  Zeit  besteht  daher 
die  betreffende  Stelle  nur  aus  mehr  oder  weniger  zeUenhalügem  Binde- 
gewebe (Fig.  16  c,  e),  Haben  sich  irgendwo  noch  Muskelzellen  erhalten, 
so  liegen  dieselben  in  dem  hypcrplasirten  Bindegewebe  (d)  eingebettet. 
Hatte  eine  Hämorrhagie  stattgefunden,  so  enthält  das  Bind^ewebe 
braune  Pigmentschollen  und  -Kömer. 

Solange  das  neugebildete  Bindegewebe  noch  jung  und  zellreich  ist, 
sehen  die  betreffenden  Stellen  grauröthlich  oder  grau  durchscheinend 
aus.  Mit  der  Bildung  derben  Narbengewebes  werden  sie  weiss ,  so  dass 
nunmehr  das  Myocard  von  weissen  Herden  und  Streifen  durchsetzt  ist, 
welche  als  Herzschwielen  bezeichnet  werden. 

Kleine  Erweichungsherde  hinterlassen  natürlich  auch  nur  kleine  Herz- 
schwielen, welche  im  Muskel  versteckt  liegen,  keine  merkliche  Verdünnug 
desselben  bedingen  und  danach  die  Function  des  Herzens  nicht  erheblich 
beeinträchtigen.  Sie  werden  daher  nur  dann  von  Wichtigkeit,  wenn  sie 
durch  successiv   eintretende  Verschliessung  kleinerer  Arterien  in  immer 
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JDk^rOsserer  Zahl  auftreten,  so  dass  das  Herzfleisch  schliesslich  von  zahl- 
reichen kleinen  Schwielen  durchzogen  ist. 


B!  Fig.  16. 

BH erischwiele.  Darch- 
sehnitt  darch  einen  fibrös 
B  «Btarteten      Maskeltrabe- 
*i  k«L  a  Endocard.    b  Quer- 
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!'    dtgewebshyperplasie.       d 
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gewebe,      e     Kemarmes, 
derbes  Bindegewebe  ohne 
Mnskelsellen.  /  Vene,  in 
deren     Umgebang     noch 
•inselne  Mnskelsellen   er- 
halten    sind,      g    Kleine 
Blntgeflsse.      h  Kleiniel- 
llge   Infiltration.      Hftma- 
toxylinpriparat.        Vergr. 
40. 


Nicht  selten  kommt  es  indessen  vor,  dass  das  Gebiet  der  ischämischen 
Erweichungsprocesse  und  damit  auch  die  Schwielenbildung  grössere 
Dimensionen  erreicht.  Am  häufigsten  ereignet  sich  dies  in  der  Umgebung 
der  Herzspitze,  namentlich  in  der  Vorderwand,  etwas  seltener  in  der 
Hinterwand  des  linken  Ventrikels,  oder  im  Septum  ventriculorum ,  wo 
die  Schwielen  mitunter  den  grössten  Theil  der  Herzwand  durchsetzen. 
Diese  Localisation  des  Processes  hat  ihren  Grund  dann,  dass  die  ab- 
steigenden Äeste  der  Coronararterien  (Fig.  17  a)  auch  besonders  häufig 
verengt  und  verschlossen  werden. 

Ist  in  einem  Bezirk  der  grössere  Theil  der  Muscularis  in  schwie- 
liges Bindegewebe  umgewandelt,  so  kommt  es  zufolge  der  Einwirkung 
des  auf  den  Schwielen  lastenden  Blutdruckes  zu  einer  partiellen  Aus- 
buchtung der  Herzwand  (Fig.  17  b\  zur  Bildung  eines  partiellen  Herz- 
anenrysmas,  welches  der  Lage  der  Schwielenbildung  entsprechend  am 
häufigsten  in  der  Vorderwand  des  linken  Ventrikels  oberhalb  der  Spitze 
seinen  Sitz  hat,  mitunter  indessen  auch  die  Hinterwand  betrifft  oder  sich 
im  Septum  ventriculorum  nach  dem  rechten  Herz  ausbuchtet.  Manchmal 
nur  klein  und  in  seinen  Dimensionen  etwa  einer  Walnuss  entsprechend, 
kann  es  in  andern  Fällen  eine  bedeutende  Grösse  erlangen  und  schliess- 
lich zur  Ursache  mangelhafter  Entleerung  des  Herzblutes  und  zur  Bildung 
von  Thromben  an  der  Innenfläche  der  Bucht  werden.  Unter  Um- 
ständen kann  das  Gewebe  von  Schwielen  verkalken  (Robin). 

Blatangen,  welche  nicht  auf  Verstopfung  von  Arterien  beruhen, 
sind  im  Herzmuskel  im  Ganzen  selten,  kommen  indessen  sowohl  bei 
hochgradiger  Stauung  (Erstickungen)  als  auch  bei  verschiedenen  Infec- 
tionskrankheiten,  bei  Leukämie  und  Anämie,  bei  Morbus  maculosus  Werl- 
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hofii,'^bei  Vergiftungen  mit  Phos- 
phor, Arsenfifc,  Uorphium  etc. 
vor.  Weit  b&tLfiger  sind  indessen 
nnter  den  letztgenannten  Be- 
dingungen kleine  Ecchymosen  und 
grössere  SugiUationen  im  sub- 
endocardialen  und  endocardialen 
sowie  im  epicanUalen  and  sab- 
epicardialen  Bindegewebe.  Gehei 
die  Individuen  nicht  zn  Grunde^f 
so  wird  das  Blut  spater  re- 
sorbirt 


Flgr.  17.  Pirtielle»  cbroni. 
scbes  Berimnenrjsmft  aIa  Polgcmu* 
stand  Arterioftklerociscber  Myomalmde  and 
Schwtelenbildvuig.  a  CoroiiAraJt«rie  aalt 
hochgr&dig  Terdiekt«r  IntimA  und  Ter«og- 
tem  Lumen,     h  Ascaryima, 


In  seltenen  Fällen  kommen    partielle  lerimeirjSHeB  zur  Beobachtung, 

ohne  dass  krankhafte  Procease  eine  acliwielig*^  EDtartung  der  Herzwand 
voruraachen.  Am  häufigsten  kommt  diea  an  der  Pars  membranacea 
aepti  V  e  n  tri  cul  o  rnm  vor,  welche  dabei  nach  dem  rechten  Ventrikel 
vorgewölbt  wird  und  unter  Umatanden  einreisst.  Als  Ursache  dieser 
Bildung  wird  von  den  Autoren  abnorme  Anadehnung  der  Pars  membraoacea, 
vermehrter  Druck  im  linken  Ventrikel  und  Zugwirkung  der  Tiicuspidalis, 
Atheromatos©  und  entzündliche  Erkrankung  der  Wandungen  angeführt. 
Etwas  seltener  sind  nach  dem  rechten  Herzen  sich  vorwölbende  und  z.  Th. 
ebenfalls  beratende  Äneuryamen  des  rechten  und  des  hinteren 
Sinus  Vftlaalvae,  noch  seltener  Aneurysmen  an  beliebigen  anderen 
Stellen,  welche  durch  angeborene  locale  Dünnheit  der  Herzwand  bedingt; 
sind.  Als  Misabildungen  kommen  auch  herniöse  Ausstülpungen 
dos  Endocarda  zwischen  den  Muskelbalkeu  der  Muskelwand  vor. 

Literatur  über  Myomalacia  cordis. 

Itikf   Alf  -fföPnlfif**  <fer  Eniüthvsig  der  Herm-uptur  und  de*  chrtmiaehen  Herzaneurygma^  I,'J>. 

Tahmgen    1S86,  und  lltür,  ».  paih.  Jnat,  v.  ZUgUr  u.  Namtmrt^  II  1S88. 
fidltf«r«    Ueber  die  äponiane»  Rupturen  des  Herzefu,  Ar  eh.  d.  Haut.  IV  18&3. 
Budor,  Obläiraiion  dst  aHh^t  eardiaqw»  et  Urions  du  myocarde.  Pari»   16B8. 
Sübcr,   Utbtr    den   Einßuss    der    Kramarttrienerkraitkung    auf    das    Hern   und   die    chromUcke 

Myoi^trditii,    Virch.   Arch.  89.  Bd,   1882. 
Lm voran,   l'nicn  mid.   1878. 
LaydeHi   üf&er  die  Sklerone  der  Cüronararteri^n  und  die  davon   eMängiiftn  KrankheiUwtutämdet 

/ntuhr    /.  klin.  Med.    11  i  1884,  und  DUeh,  med.    Wochen«chr.  1885. 
MMlmiten,  Il^giea   XAl'J  lUh 

m*JW,  O.,  Zur  Kennini»$  «I,  *pcntanen  Heraruptitr,  IMtch,  Arch.  /  kUn.  Med.  48.  Bd.  1888, 
Rkollft,   /^*  grande§  §eUro»e»  cardiaqucM^  Pari*  1890. 

P«fnlc«i   A%9rmn«k  d§W  AoHa  e  »d^oH  du  miocardio,  Areh.  p.  le  SeitnM  Med.  XI  1887. 
Huiiln»  fh%  fmUff  «Kvtatfi  qf  «A#  heaft,  Umd&n  1885. 
Robln  et  Jahtl-R^nöf ,  ih  ta  diginireeemee  ealcnire  du  eema-^  Areh.  gin,  dt  mid.   1880. 
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,  Paiholoffitdke  Anatomie  IJ,   Wim  1866. 
jjllgBbTg,  Ueher    Erkrankungen    des    Jfferzmuiiels    im   Aneekluta   an  SÜhrungen   de»  Coronar- 
■     arUrienkreislau/s,  L^D.     Marburg  1887. 

%>atein,  De  quelques  Utions  des  ari,   eoron.   eamme   eauae   d'aiUrat.  du  myoearde.     ThUe  de 
■■         Pari»  1878. 

a^Titi,  Die  Sklerosen  des  Myoeardtums,  Arch.  Hai.  di  Clin.  Med.  II  1890. 
M  Weigert,  UAer  die  pathologi§ehen  Oerinnungsvorgänge,   Vireh.  Areh.  79.  Bd.  1880. 

.negier,  Ueber  die  Ursachen  der  Nierensekrumpfung^  Dtseh.  Areh./.  Uin.  Med.  25.  Bd.  1879, 
^  und  UAer  Myomalaeia  eordi»,   Virch.  Arch.  90.  Bd. 

i  :  WeiUre  dieahexügUche  Läeraiur  enihää  §  12. 

m 

■  Literatur   über    Aneurysmen   des   Septum   mem  branaceuin 
ventriculorum  cordis  und  der  Sinus  Valsalvae  aortae. 

Klein,  Zur  Aetiologie  der  Aneurysmen   der  Pars  membran.   sept.   ventricuL  und  deren  i^tiptur, 

Virch.  Areh.  118.  Bd.  1889. 
T.  Knwicki,    Das   Sephtm   memhran.    ventr.    cordis,    sein    VerhäUniss   zum    Sinus    Valsalvae 

dexter  aoriae  und  die  aneurysmaüschen  Veränderungen   beider,   Beitr.  z.  path.  Anat.  von 
I  Zügler   VI  1889. 

Beinhardt,   Zur  anat.  und  pathd.  Kenniniss  der  dünnen  Stelle  in  der  Herzscheidewand,   Virch. 

Areh.  12.  Bd. 
T.  Bokitaiilky,  Die  De/eeU  der  Scheidewände  des  Herzens,   Wien  1875. 
Zftlm,  Aneurysma  der  Pars  membran,  sepU  ventric.  cordis,   Virch.  Areh.  72.  Bd. 


3.    Vergrösserung  des  Herzens  durch  Dilatation  und 

durch  Hypertrophie  der  Muscularis  und  durch  Lipo- 

matose  des  Bindegewebes. 

§  10.-  YergrOssenmg  des  Herzens  ist  abgesehen  von  Geschwulst- 
bildungen entweder  auf  eine  Erweiterung  der  Herzhöhlen  oder 
aber  auf  eine  Massenzunahme  des  Gewebes,  namentlich  des 
Muskelgewebes,  zum  Theil  auch  des  Fettgewebes  zurückzuführen.  Nicht 
selten  kommen  Erweiterung  und  Gewebszunahme  gleichzeitig  vor. 

Bei  einfacher  Erweiterung  oder  Dilatation  sind  die  Höhlen  der 
Kammern  und  Vorkammern  erweitert,  die  Musculatur  durch  die  Dehnung 
verdünnt  Nicht  selten  ist  die  Dilatation  einseitig,  auf  das  rechte  oder 
das  linke  Herz  beschränkt. 

Bei  der  Massenzunahme  des  Gewebes  handelt  es  sich  meistens  um 
eine  ächte  Hypertrophie  der  Mnseolarls,  welche  dabei  dicker  wird  als 
unter  normalen  Verhältnissen  (Fig.  18  a).  Die  Verdickung  kann  sowohl  die 
eigentliche  Muskelwand,  als  auch  das  Trabekelsystem  und  die  Papillar- 
muskeln  betreffen.  Bei  erheblicher  Hypertrophie  ist  die  Resistenz  der 
Herzwand  vermehrt.  Ist  in  der  hypertrophischen  Musculatur  keine 
secundäre  Degeneration  eingetreten,  so  erscheint  sie  fest,  braunroth. 
Die  Structur  der  Muscularis  ist  nicht  verändert,  es  sind  nur  die  mus- 
culösen  Zellen  grösser,  möglicher  Weise  auch  zahlreicher  als  gewöhnlich. 

Besteht  gleichzeitig  DUatation  der  Herzhöhlen,  so  spricht  man  von 
excentrischer  Hypertrophie,  sind  sie  verkleinert,  von  con- 
centrischer  Hypertrophie.  Haben  die  Höhlen  die  normale  Weite 
(Fig.  18),  so  bezeichnet  man  die  Hypertrophie  als  eine  einfache. 
Hypertrophie  und  Dilatation  der  rechten  Herzhälfte  hat  hauptsächlich 
eine  Vergrösserung  in  der  Breite,  Hypertrophie  und  Dilatation  der  linken 
eine  solche  in  der  Höhe  zur  Folge. 

Die  Dilatation  des  Herzens  ist  theils  Folge  der  Erhöhung 
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oder  welche  sich  in  Folge  Erhöhung  der  Herzthätigkeit  durch  nervösen 
Einfluss  entwickeb,  pflegt  man  als  symptomatische  zu  bezeichnen. 
Daneben  soll  es  auch  eine  Idiopathische  geben,  welche  sich  nicht  auf 
eine  Erhöhung  der  Herzarbeit  zurückjführen  lässt,  doch  ist  deren  Vor- 
kommen nicht  erwiesen.  Wenn  wir  auch  in  manchen  Fällen  von  Herz- 
hypertrophie die  Ursache  derselben  anatomisch  nicht  nachweisen  können, 
so  beweist  dies  noch  nicht,  dass  intra  vitam  nicht  Bedingungen  be- 
standen haben,  welche  die  Herzarbeit  erhöhten.  In  dieser  Hinsicht  ist 
hervorzuheben,  dass  nach  den  in  den  letzten  Jahren  gemachten  Be- 
obachtungen namentlich  andauernde  übermässige  körperliche 
Anstrengungen  durch  Erhöhung  der  Herzarbeit  theils  Herzdilatation, 
theils  Hjrpertrophie  bewirken.  Ueppige  Lebensweise,  die  zu  Plethora 
führt,  hat  einen  ähnlichen  Effect. 

Bei  der  Yergrösserung  des  Herzens  durch  Lipomatosis  ist  haupt- 
sächlich das  subepicardiale  Bindegewebe  der  Sitz  der  Massenzunahme. 
In  Folge  überreichlicher  Zufuhr  und  ungenügenden  Verbrauchs  von  Fett 
vergrössert  sich  das  normale  Fettpolster.  Die  Bindegewebszellen  wandeln 
sich  auch  an  Stellen,  die  normaler  Weise  kein  Fett  enthalten,  in  Fett- 
zellen um,  so  dass  schliesslich  nicht  nur  an  der  Oberfläche  des  Herzens 
Fettgewebe  sich  entwickelt,  sondern  auch  im  Bindegewebe  zwischen  den 
Muskelbündeln.  Bei  sehr  hochgradiger  Lipomatose  kann  sich  sogar  unter 
dem  Endocard  Fettgewebe  bilden. 

Ist  die  Lipomatose  sehr  bedeutend,  so  kann  sie  die  Function  des 
Herzens  sehr  erheblich  beeinträchtigen. 

Nach  Beneke  {Die  anatom,  Grund/agen  der  Constilutionsanomah'een,  Mar^ 
bttrg  1880)  beträgt  die  Normalmasse  des  Herzens  im  reifen  Mannesalter 
bei  167—175  cm  Körperlänge  260—310  ccm  oder  150—190  com  auf 
100  cm  Eörperlänge.  Die  Grössenzonahme  des  Herzens  erfolgt  nach  der 
Geburt  namentlich  in  zwei  Perioden,  nämlich  im  ersten  Lebensjahre  und 
in  der  Pubertätszeit,  während  in  den  Zwischenzeiten  das  Wachsthum  gering 
ist.  Bei  Hypertrophie  steigt  das  Volumen  des  Herzens  auf  500 — 700  ccm 
oder  bis  auf  300—400  ccm  auf  100  cm  Körperlänge.  Nach  Bollinokb 
{D.  med.  IVochenschr.  1883  pg.  180)  beträgt  das  Durchschnittsgewicht  des 
Herzens  bei  Männern  in  München  370  g  auf  61  Kilo  Körpergewicht,  und 
es  ist  diese  Yergrösserung  als  eine  Folge  des  habituellen  Bieralkoholismus 
anzusehen. 

Nach  Aufrecht  und  Tangl  sind  die  Muskeln  bei  Herzhypertrophie 
nur  vergrössert,  nicht  vermehrt.  Nach  Goldenbebg  lässt  sich  auch  eine 
spärliche  Vermehrung  nachweisen. 

Literatur  über  Herzhjpertrophie. 

Aufrecht,  PaÜiol.   Mätheüungtn  IL  U.,  Marburg  1883 

BAmberger,  Samml.  klin.    Vortr.  v     Volkmatm  No.  173. 

Bollinger,  Idtopathüche   Henhypertrophie,    Arbeiten  a    d.   pathol.    Institute  m  München   1886. 

▼.  Bold.  Mittheü.  a.  d.  pathol    Institute  zu  München  1878. 

da  Cmitel,  Arch.  gin    de  vUd    1R80. 

Cohnheim,  AUg    Pathol.  II.  Bd. 

Ooldenberg,   üeber    Atrophie   und  Ilypertropliie    der    Muskelfasern    de»  Herzens,     l'irch.   Arch. 
103.  Bd.  1886. 

Orawiti  und  Israel,    Experimentelle  Untersuchungen    über   den  Zusammenhang  zwischen  Nieren- 
trkrankung  und  Herzliypertrophie,    Virch.   Arch.  77.  Bd.  1879. 

Israel,  0.»  Exper.   Unters,    über    den  Zusammenhang   zicischen    Nierenerkrankungen   und    sekun- 
dären   Veränderungen  des  Circulationssystems,   Virch.  Arch    86.  Bd.  1881. 
ZIefler.   Uhrb.  d.  spcc.  path.  Anat.    7.  Aufl.  3 
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4.  Die  Endocarditis  und  die  durch  dieselbe  Terursachtea 
Klappenentartungen,     Die  llTocardilis. 

§  11.  Die  Endoeardltls  ist  eine  eouüiidliche  ErkraDkimg  des 
Eodocards,  welche  sich  unter  dem  Einfluss  eines  m  die  Blutbahn  ein- 
ndmogeneo  Entzündnngserregers  entwickelt  Der  häufigste  Sitz  der  Er- 
mnlniog  sind  die  Klappen,  doch  kann  sich  dieselbe  auch  an  anderen 
SteDen  des  Eodocardü  iocalisiren. 

Die  Endocarditis  ist  häufig  eine  Secundäraffection,  welche 
^th  an  entzündhche  Processe  in  anderen  Organen^  z.  B,  an  Wund- 
eiterungen,  an  eiterige  Peritonitis,  an  Pneumonie  anschliessL  Nicht 
selten  bildet  indessen  die  Endocarditis  die  erste  Localisation  einer  ein- 
getretenen Infection,  so  dass  also  der  Eotzündungserreger  am  Orte  seines 
Eiotritta  in  den  Körper  nicht  immer  auch  schon  erkennbare  Gewelis- 
feränderungen  setzt  An  die  Endoairditis  schliessen  sich  nicht  selten 
metastatische  Entzündungen  in  anderen  Organen,  namentlich  in  der 
Niere  an. 

Nach  Untersuchungen  von  Weichselbaum,  WYSsoKowrrsca,  Fränkel^ 
SlsoER,  BoNOME,  Klebs,  HiRSCHBEEG,  Stern,  Netter  uud  Anderen  ist 
die  Aetlolog^le  der  Endocarditis  keine  einheitliche,  wird  vielmehr  durch 
verseJiledene  Bakterien  verursacht,  und  zwar  theils  von  Bakterien^ 
welche  auch  andere  Organerkrankungeo ,  wie  Wundeiterungen,  Osteo- 
myelitis, pDeumoiie  etc.  verursachen,  theils  von  Bakterien,  welche  bisher 
bei  aDdem  infectiösen  Krankheiten  nicht  beobachtet  wurden.  Von  den 
ersteren  sind  der  S  t  ap  hy  lococcus  pyogenes  aureus,  der 
Streptococcus  pyogenes  und  der  Diplococcus  pneumoniae 
die  wichtigsten,  während  der  Staphy  1  ococcus  pyogenes  albus» 
der  Bacillus  pyogenes  foetidus  (Passet)  nur  eine  untergeordnete 
lifjlle  zu  spielen  scheinen.  Von  anderswo  bis  jetzt  nicht  beobachteten 
Bakterieij  sind  sowohl  Kokken  als  Bacillen  beschrieben  worden,  und  zwar 
von  Weh  hselbäum  Micrococcus  endocarditidis  rugatus, 
Mfcroc.  end.  capsulatus,  Bacillus  endoc,  griseus,  Bac. 
endoc,  capsulatus  und  ein  nicht  cultivirbarer  Bacillus^ 
foii  FkAhkkl  und  SÄNfiEH  ein  unbeweglicher  föti  der  Bacillus. 

Nach  rlcn  von  den  betreffenden  Autoren  angestellten  Eiperimental- 
una*niufi|jungeii  ist  die  pathogene  Bedeutung  aller  der  genannten  Bak- 
turieii  Mehr  wahrscheinlich,  für  die  zuerst  aufgeführten  sicher.  Von 
andere»  Hakterieubefunden ,   über  die  berichtet  wurde,   ist  dagegen  die 


Endocarditis.  35 

pathogene  Bedeutung  unsicher,  und  es  hat  sich  bei  denselben  wohl  theils 
um  postmortale,  theils  um  intravitale,  aber  secundäre  Ansiedelungen 
gehandelt.  So  sind  z.  B.  die  Befunde  von  Tuberkelbacillen  in  den  endo- 
carditischen  Auflagerungen  bei  tuberculösen  Individuen  (Cornil,  Kundrat, 
Heller,  Birch-Hikschfeld)  sehr  wahrscheinlich  meist  nur  als  secundäre 
Ansiedelungen  anzusehen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  auch  Tuberkel  in 
den  Klappen  vorkommen  und  von  Thromben  überlagert  sein  können. 
Nicht  selten  enthalten  die  endocarditischen  Erkrankungsherde  gleichzeitig 
2  oder  sogar  3  Bakterienformen. 

Die  Wirkung  der  Bakterien  am  Orte  ihrer  Ansiedelung  dürfte 
wohl  in  allen  Fällen  eine  mehr  oder  weniger  tiefgreifende  Degeneration 
des  befallenen  Gewebes  sein.  Dringen  die  Bakterien  (Fig.  19  b)  von  der 
Oberfläche  in  die  Tiefe  des  endocardialen  Gewebes  vor,  so  kommt  es 
in  manchen  Fällen  zu  einer  mehr  oder  minder  umfangreichen  Nekrose, 
so  dass  das  von  den  Bakterien  durchzogene  Gewebe  seine  Kerne  (Fig.  19  0C|) 
verliert.  In  Folge  der  Veränderungen,  welche  die  chemisch-physikalische 
Beschaifenheit  des  Gewebes  durch  die  Ansiedelung  und  Verbreitung  der 
Bakterien  erleidet ,  pflegen  sich  an  der  Oberfläche  der  inficirten  SteUen 
sehr  bald  Thromben  niederzuschlagen,  und  zwar  meist  feinkörnige 
Plättchenthromben  (Fig.  19  d),  welche  keine  zelligen  Elemente  ein- 
schliessen.  Zuweilen  bleiben  an  diesen  weiterhin  Leukocyten  und  rothe 
Blutkörperchen  (Fig.  19  f)  hängen ,  und  es  scheidet  sich  zugleich  auch 
fadiges  Fibrin  (e)  ab,  so  dass  nunmehr  aus  verschiedenen  Bestandtheilen 
zusammengesetzte  gemischte  Thromben  entstehen. 


•y, ;  'V  '•  i  ..•■•;,".  '•  ■  •)'.  ■;  \;v/;V/;''\v  ;:■.'•;>  ■.  ■ "» 


Fig.  19.  Endocarditis  mycotica  valvulae  aortae  (wahrscheinlich  Sta- 
pbylococcus  pyogenes  aureuft).  a  Normales  Klappengewebe,  b  Kokkenhaufen.  ec^  Nekro- 
tisches kernloses  Gewebe,  d  Kömige  PUttchenthromben.  e  Fftdiges  Fibrin  mit  Leukocyten. 
J  Rothe  Blutkörperchen.  In  Alkohol  und  Celloidin  gehärtetes,  mit  Gentianaviolett  und 
Vesuvin  gefVrbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  40. 

Im    gefässlosen   Klappengewebe   der  Aorten-  und  Pulmonalklappen 
pflegen   entzündliche  Veränderungen  erst  spät  zu  erscheinen  (Fig.  19). 
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Sitzen  dagegen  die  Baktmolienie  im  gdlkmUttigm  Thefle  der  Mit? 
uod  Tricuspidalklapp^  (f%.  90)«  m  stdbi  mk  htOA  emlziliidliclie 
EisadatioDen  ein,  dcDen  zu  Folge  dM  Ifclii  li  KbppeD^ird^e  mehr  oder 
weniger  dicht  mit  Zellen  infiltrüt  wirf  (Kg.  SO  e,  f^ 


Die  eista  mt  hkiesem  Auge  dektfaizeii  VerÄndentigeii  bestehen  in 
äaer  oft  kaam  wahraehmbLTen  TTtiyng  der  ergrifeMii  Stelle. 

fftr  deo  weiteren  Veriauf  der  Eodocnrditis  ist  wesentlich  der  Um- 

tmd  Kekrose,  welche  die  Bakterien  ver- 
doch  kommt  »leh  noch  die  Intensitiit  der  danach 
Entzindmig  sowie  die  Ansdehnang  und  das  Verhalten 
Betracht 

Ist  der  UmCuig  der  Gewebsdegen^ntion   und  Nekrose  nur  gering, 

Qjid  bleibt  die  er- 
krankte Stelle  iron 
Thromben  bedeckt«  wel- 
che in  Fem  eiaadner 
kiraier,  wandger,  gelb^ 
Kcher  oder  HSdükher 
Höcker  (Flg.  21)  oder 
in  Gmppen  und  Reihen 
von  siäcbeo  über  die 
OberflicheTOfT^gen.  so 
erhalt  man  das  Bild 
der  als  Endocardftis 
Termeosa  (Fig.  21) 
bezekbneten  Uerzent- 
xündong.  Bilden  sich 
etwas  am£aagmchere 
kaoUige  poljpdoe  und 
xott^  Anflagenmgen, 
80  kann  man  sie  ak 
BBdocarditb     p^ly- 
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Et^sa  und  TÜIosa  (Fig.  22  e  und  Fig.  24  b)  bezeichnen.  Sind  die 
ekrosen  umfangreicher,  und  wird  das  nekrotische  Gewebe  sammt  den 
darüber  lagernden  Thromben  abgestossen,  so  dass  geschwürige  Defecte  sicht- 
bar werden  (Fig.  23  e^  d),  so  erhält  man  das  Bild  der  Endocarditis  ulce- 
rosa s.  diphtheritica.  Werden 
die  Thromben  abgestossen,  und 
erscheinen  danach  im  Gewebe 
steckende  Eiterherde,  so  kann 
man  den  Process  als  Endo- 
carditis pustulosa  (Fig.  20) 
bezeichnen. 

Fig.22.  Endocarditis  villosa. 
Mitralklappe  mit  frischen 
end  ocarditiftchen  Thromben 
Yon  demVorhofeaas  gesehen. 
a  Vorhofwand.  b  Hinteres  Klappen* 
segel.  e  Thrombus,  e  Ostiam  atrio- 
Yentricolare.     Natfirl.  Or. 

Geschwürsbildung  und  warzige  Thrombenbildung  können  sich  in  der 
mannigfaltigsten  Weise  combiniren  (Fig.  23),  und  zwar  vornehmlich  da- 
durch, dass  die  Ränder  der  Geschwüre  (Fig.  23  c,  d  und  Fig.  24  b)  sich 
wieder  mit  Thromben  bedecken,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  diese 
Thromben  meist  grösser  und  plumper  sind  als  bei  der  Endocarditis 
verrucosa,  und  dass  sie  oft  eine  mehr  zottige  als  warzige  Beschaffenheit 
besitzen. 


Fig.  28.  Endocarditis  ulcerosa  aortae  mi  t  Oesch  wttren,  Klappen- 
perforationen and  Klappenthromben,  a  Aorta.  6  Palmonalis.  0  Mit  Thromben 
besetstes  Klappensegel,  d  Perforirtes  und  mit  Thromben  besetites  Klappensegel.  4  Oe- 
tchwfire  am  Septnm  ventricalorom.  /  QeschwUre  an  der  Ventrikelfläche  des  grossen  Mitral- 
iegels.     Natürl.  Grösse. 
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Die  Endocardiüs  tritt,  wie  schon  erwähnt,  am  häufigsten  an  den 
Klappenapparaten,  seltener  am  Wandendocard  des  linken  Herzens,  nodi 
seltener  am  Endocard  des  rechten  Herzens  auf,  letzteres  noch  am  häu- 
figsten dann,  wenn  die  Endocarditis  nach  Wundinfection  sich  einstellt 
Im  Verlaufe  linksseitiger  Klappenendocarditis  können  sich  auch  warzige 
Auflagerungen  an  den  Klappen  des  rechten  Herzens  bilden. 


Vo 

Fig.  S4.  Endocarditis  mycotica  mit  villöseo  Klappenthromben 
und  acutem  Klappe  uaneurysma.  a  Aorta,  b  K  läppen  thrombos.  e  Anoorjama. 
NatOrl.  Grösse. 

Die    warzige    Endocarditis    bevorzugt    den    Schliessungsrand     der 
Klappensegel,  die  ulcerösen  Formen  sind  weniger  streng  auf  dieses  Ge- 
biet localisirt,  ergreifen  verschiedene  Stellen  der  Klappen  und  verbreiten 
sich  häufig  auch  auf  die  Sehnenfäden,  die  Herz-  und  Aortenwand.    Werden 
die  Klappensegel  von  einer  Seite  her  allmählich  zerstört,  so  giebt  die 
erkrankte  Stelle  dem  Druck  des  Blutes  nicht  selten  nach,  und  es  ent- 
stehen   auf    diese    Weise    zuweilen    acute    Klappen aneurysmen 
(Fig.  24  c).    Später  reissen  die  Klappensegel  durch  (Fig.  23  c,  d),   so 
dass  sich  Löcher  und  Einrisse  bilden.    Nicht  selten  zerreissen 
auch  erkrankte  Sehnenfäden.    Greifen  die  Bakterienwucherungen 
im  Wandendocard  und  der  Intima  der  Aorta  in  die  Tiefe,  so  kommt  es 
zu  myocarditischcn  und  mesarteriitischen  Processen,  mit  mehr  oder 
minder  umfangreicher  Verschwärung,  die  oft  zu  tiefgreifenden  Defecten 
und  zu  aneurysmatischer  Ausbuchtung  der  Wand,  unter  Umständen 
auch  zu  Ruptur  derselben  führen.    Lösen  sich   zu  irgend  einer  Zeit 
Thromben  oder  Gewebsfetzen  von  einer  erkrankten  Stelle  ab,  so  bilden 
sich  da  und  dort  Emholleen,  und  es  sind  namentlich  Hirn-,  Milz-  und 
Nierenembolieen,  welche  dabei  häufig  zur  Beobachtung  kommen. 

Die  warzigen  thrombotischen  Auflagerungen  werden  oft  als  end^car» 
dldsdie  Effl^rescenieB  bezeichnet,  doch  ist  dies,  sofern  es  sich  um  frische 
Processe  handelt,  nicht  richtig,  indem  in  dieser  Zeit  Auswüchse  aus 
dem  Endocard  noch  nicht  gebildet  sind.  Dies  stellt  sich  erst  in  späteren 
Stadien  ein  (vergl.  §  12).  Die  Benennung  der  Thromben  als  Efflorescenzen 
beruht  wesentlich  in  der  bis  in  die  letzte  Zeit  gangbaren  und  auch  jetzt 
noch  vertretenen  Anschauung,  dass  die  Bildung  der  warzigen  Erhebungen 
mit  entzündlichen  Anschwellungen  des  Endocards  beginnt,  dass  sie  wesent- 
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lieh  aus  dem  local  angeschwollenen  Endocard  bestehen  und  erst  secundär 
«ich  mit  Thromben  bedecken. 

Da  man  nur  in  einem  Theil  der  als  endocarditische  EfHorescenzen 
bezeichneten  Bildungen  Bakterien  findet,  so  besteht  zur  Zeit  noch  Dis- 
cussion  darüber,  ob  jede  Endocarditis  bakteritischer  Natur  sei  oder  nur 
«in  Theil.  Wenn  man  jede  thrombotische  Auflagerung  und  die  sich  daran 
anschliessende  Gewebswucherung  (vergl.  §  8  u.  §  12)  als  den  Ausdruck 
einer  bestehenden  Endocarditis  ansieht,  so  muss  die  Frage  verneint  werden, 
indem  das  Auftreten  dieser  Bildungen  nicht  immer  unmittelbar  von  der 
Anwesenheit  von  Bakterien  abhängt,  als  EfHorescenzen  bezeichnete  Thromben 
vielmehr  auch  in  Folge  anderer  Veränderungen  des  Endocards  sich  bilden 
können  Meiner  Meinung  nach  ist  es  indessen  richtiger,  zur  Zeit  nur  die- 
jenigen Endocardial -Erkrankungen  der  primären  acuten  Endocar- 
ditis zuzuzählen,    welche  sich  auf  Bakterieninvasion  zurückfahren  lassen. 

Nach  CoBN  {j4rch.  für  mikrosk.  Jnat,  XXFII  1886)  sind  die  Semi- 
lunarklappen  völlig  frei  von  Blutgefässen,  dagegen  sind  die  atrioventri- 
cularen  Klappen  mit  solchen  versehen;  sie  bilden  ein  dichtes  Netz,  und 
einzelne  Aeste  erstrecken  sich  bis  an  die  Anheftungsstelle  der  Sehnen- 
fäden. Von  den  Papillarmuskeln  ziehen  feine  Gefässe  weit  in  die  Sehnen- 
fäden (vergl.  Darieb,  Le$  vaisseaux  des  valvules  du  eoeur,  Jreh,  de  phys.  11 
1888), 

Klappenperforationen  nach  Entzündung  sind  nicht  zu  verwechseln  mit 
den  Klappen fensterungen,  wie  sie  sich  nicht  selten  als  angeborene 
Bildungen  oder  als  Folge  von  Gewebsschwund  an  den  Semilunarklappen 
oberhalb  der  Schliessungsränder  finden.  Abgesehen  von  der  Verschieden- 
heit des  Sitzes  besteht  ein  wesentlicher  Unterschied  darin,  dass  bei  den 
ersteren  in  der  Umgebung  der  Lücken  entzündliche  Infiltrationen  oder 
fibröse  Verdickungen  vorhanden  sind,  bei  letzteren  nicht. 
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substituirt  oder  auch  bis  zur  Oberfläche  von  Zell-  oder  Bindegewebs- 
zflgen  durchzogen  sind.  Schliesslich  kann  der  ganze  Thrombus  durch 
Bindegewebe  ersetzt  werden.  Es  wird  sonach  die  ursprüngliche 
thrombotische  Auflagerung  durch  eine  endzündliche 
Granulationswucherung  substituirt,  eine  Bildung,  die  man 
passend  als  endocardltische  Efflorescenz  bezeichnet. 


Fig.  26. 


Fijf.  27. 


Fig.  26.  Vom  Vorhof  aui  gesehene  Mitralklappe  mit  Terdicktem 
nnd  mit  Terkalkten  Thrombeu  beietstem  hinteren  Segel.  Stenose 
des  Ostiam  atrioveutricalare.  a  Vorhofwand.  6  Verdicktes,  hinteres  Klappen- 
segel, e  Theils  verkalkter,  theils  organisirter  Thrombus,  e  Ostiam  atrioTentricnlare.  Katfirl. 
Grösse. 

Fig.  27.  Von  oben  gesehene  Aortenklappen,  deren  Segel  Terdickt 
nnd  mit  mächtigen  ,  thei  1  s  organ  is  i  rten,  theils  verkalkt  en  T  hromben 
besetit  sind.  Stenosis  ostii  aortae.  a  Qoerschnitt  der  Aorta  oberhalb  der 
Klsppen.     b  Verkalkte,  in  den  Klappentaschen  festsitsende  Thromben.     Nat.  Grösse. 

Bei  der  Endocarditis  ulcerosa,  bei  welcher  die  Bakterien  in  die  Tiefe 
dringen  und  Gewebsnekrose  verursachen,  beginnen  die  reparatorischen 
Wucherungsvorgänge  erst  in  einer  Zeit,  in  der  bereits  Gewebsnekrose 
und  geschwürige  Defecte  vorhanden  sind,  und  gehen  alsdann  vom  Rande 
und  dem  Grunde  der  Geschwüre  aus.  Im  Uebrigen  vollzieht  sich  aber 
der  Process  in  derselben  Weise,  und  es  besteht  ein  Unterschied  nur 
darin,  dass  die  thrombotischen  Auflagerungen  grösser,  die  entzündlichen 
Infiltrationen  ausgebreiteter  und  stärker,  und  die  Gewebswucherungen 
umfangreicher  ausfallen  als  bei  der  verrucösen  Endocarditis. 

Thrombotische  Auflagerungen,  die  nur  klein  sind,  werden,  soweit 
sie  nicht  etwa  zerfallen  und  mit  dem  Blutstrom  abgespült  werden,  ge- 
wöhlich  ganz  durch  Bindegewebe  substituirt.  Von  grösseren  Thromben 
(Fig.  22  c),  wie  sie  namentlich  bei  ulceröser  Endocarditis  vorkommen, 
bleibt,  soweit  dieselben  nicht  abgelöst  und  fortgespült  werden,  oft  ein 
grosser  Theil  erhalten,  schrumpft  und  verkalkt,  so  dass  nunmehr  die 
Klappen  mit  festsitzenden,  harten  verkalkten,  kreidigen  Auflage- 
rungen (Fig.  26  c,  Fig.  27  b)  bedeckt  werden. 

Sowohl  die  geschwürigen  Processe  als  auch  die  thrombotischen  Auf- 
lagerungen und  die  Bindegewebs  Wucherungen  bedingen,  sofern  sie  an  den 
Klappen  sitzen  und  hier  eine  erhebliche  Ausbildung  erlangen,  Verun- 
staltungen der  Klappensegel,   welche  die  Functionen  der^ben  beein- 


42 


Herz. 


trächtigen  und  zu  jenen  Zuständen  führen,  welche  als  Stenose  (Fig.28i.| 
Fig.  27  und  Fig.  28  e)  und  als  InsufAcienz  (Fig.  26  e,  Fig.  27  aii| 
Fig.  28  c,  e)  bezeichnet  werden.  I 

Die  Stenosirung  eines  Klappenostiums  wird  vornehmlich  durdi  Ve-I 
dickung  und  durch  ein  Starrwerden   der  Klappen  durch  festgewachsoil 
verkalkte  Thromben  (Fig.  26  c  und  Fig.  27  b\  sowie  durch  Verwa<^sin|| 
der  einander  benachbarten  Klappensegel  (Fig.  28  d)    bedingt.    An  da| 
Segeln  der  Mitralis  und  Tricuspidalis  verschmelzen   oft   auch   die  ver- 
dickten Sehnenfäden  (/*)   untereinander  und  mit  den  Klappen ,   so  du  I 
schliesslich  der  Klappenapparat  zu  einem  Starren,  unbeweglichen,  i«l 
vom  nach  hinten  zusammengedrückten  Trichter  wird,  der  nur  noch  äs  1 
schmale  spaltförmige  Oeffnung  (Fig.  28  e)  besitzt.    An    der  Aorta  ini| 
der  Pulmonalis  kann  durch  Verwachsung  der  Segel  und  durch  Yerkalkte 
Klappenthromben  das  Ostium  so  eng  werden,  dass  man  kaum  noch  doei 
Gänsefederkiel  durchschieben  kann,  oder  dass  nur  eine  schmale,  einer | 
Erweiterung  nicht  fähige  Spalte  übrig  bleibt. 


Fig.  28.  Insafficientia  aortae  et  Stenosis  mitralis.  a  Aorta,  b  Palmo- 
nalis.  c  Erniedrigte  geschrumpfte  Klappen  mit  verdicktem  Rande,  d  Verdickte  Mitral- 
klappe, e  Stenosirtes  Ostium  der  Mitralis.  /  Verdickte,  verkürzte  und  verivachsene  Sehnen- 
fäden,    g  Papillarmuskeln.     Nat.  Grösse. 


Die  Insufficienz  hängt  namentlich  von  Verkürzungen  und  Verun- 
staltungen der  Klappen  (Fig.  28  c),  sowie  vom  Starrwerden  des  Gewebes, 
welches  ein  Aneinanderlegen  der  Segel  nicht  mehr  gestattet,  ab.  Ge- 
schwtlrige  Zerstörung  und  Zerreissung  von  Klappensegeln  und  Sehnen- 
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■■filden  können  natürlich  in  ganz  acuter  Weise  eine  Insufficienz  der  Klappen 
-.  il>ediDgen. 

War  der  Sitz  der  Endocarditis  das  Wandendocard,  so  bleiben  an  der 
äil)etreffenden  Stelle  meist  glänzend  weisse  sehnige  Verdickungen  zurück, 
^  wdche  meistens  oberflächlich  liegen,  unter  Umständen  indessen  auch  in 
^i  -das  angrenzende  Muskelgewebe  ausstrahlen.  An  den  Sehnenfäden  bilden 
IC  sich  diffuse  oder  umschriebene  Verdickungen. 

d  In  seltenen  Fällen  geht  das  neugebildete  Bindegewebe  eine  narbige 

&  Schrumpfung  ein,  welche  zu  einer  Stenose  des  Herzens,  d.  h.  des 
h  Conus  arteriosus  eines  Ventrikels  führt.  Es  kommt  dies  namentlich 
ri  nach  fötaler  Endocarditis  vor  und  betrifft  dann  am  häufigsten  das  rechte 
Jf  Herz,  kann  sich  indessen  auch  im  extrauterinen  Leben  entwickeln  und 
kf  tritt  dann  am  linken  Ventrikel  auf. 

ji  Mit  der  Substitution  der  Thromben  durch  Bindegewebe  und  mit  der 

i  Verkalkung  derselben  haben  die  progressiven  Vorgänge  im  Allgemeinen 
ihr  Ende  erreicht,  doch  spielen  sich  im  Innern  der  verdickten  Klappen 
noch  lange  Zeit  Umwandlungsvorgänge,  durch  welche  der  Bau  des  neu- 
gebildeten Bindegewebes  sich  ändert,  ab.  Im  Allgemeinen  nimmt  der 
Zell-  und  Gefässreichthum  ab,  die  Derbheit  zu.  Häufig  stellen  sich 
hyaline  Entartung,  Verfettung  und  Verkalkung  ein. 

Wie  lange  sich  die  Bakterien  erhalten,  weiss  man  nicht,  wahrschein- 
lich gehen  sie  indes  meist  bald  zu  Grunde.  Das  Auftreten  neuer  Auf- 
lagerungen auf  alten  Verdickungen  der  Klappen  ist  durchaus  nicht  immer 
von  einer  Bakterienansiedelung  abhängig.  Sehr  häufig  handelt  es  sich 
nur  um  Thromben,  deren  Ablagerung  durch  Rauhigkeiten  und  Ver- 
änderungen der  oberflächlichen  Gewebsschichten  sowie  durch  Unregel- 
mässigkeiten der  Girculation  bedingt  wurde.  Gleichwohl  sind  auch  diese 
Bildungen  von  grosser  Bedeutung,  insofern  als  dadurch  eine  neue  Ge- 
webswucherung sich  einstellt,  welche  die  Zunahme  der  Klappenverun- 
staltungen bedingt. 

Die  Folgen  dieser  Klappenerkrankungen  sind  bereits  im  allgemeinen 
Theil  besprochen  worden.  Sie  sind  im  Allgemeinen  die,  dass  das  Blut 
wegen  der  Erschwerung  der  Entleerung  der  Ventrikel,  sowie  wegen  ein- 
tretenden Rückflusses  sich  staut,  so  dass  die  rückwärts  von  der  er- 
krankten Klappe  belegenen  Theile  des  Gefässsystems  mit  Blut  überfüllt 
und  dadurch  ausgedehnt  werden.  Zur  Ausgleichung  der  Störung  ent- 
wickelt sich  eine  Hypertrophie  des  Herzmuskels,  und  zwar  zunächst  in 
demjenigen  Theile  des  Herzens,  welcher  das  Blut  durch  die  erkrankte 
Klappe  durchzutreiben  hat.' 

§  13.  Eine  Entzündung  des  Herzfleisches,  eine  Myocarditis,  kann 
sich  sowohl  in  Folge  directer  Propagation  der  Entzündung  vom  Endo- 
card  auf  das  Myocard  als  auch  in  Folge  Einschleppung  von  Eutzün- 
dungserregern  durch  die  Herzarterien  (Fig.  29  a)  einstellen  und  ist  zu 
Beginn  wesentlich  durch  die  Bildung  perivasculär  gelegener,  zelliger  In- 
filtrationsherde charakterisirt. 

Die  eiterige  Myocarditis  tritt  namentlich  bei  pyämischen  Infec- 
tionen  auf  und  wird  durch  Spaltpilze,  welche  entweder  von  einem  endo- 
carditischen  Herd  aus  dircct  auf  das  Myocard  übergreifen  oder  aber 
diesem  auf  dem  Blutwege  (Fig.  29  a)  zugeführt  werden,  verursacht. 
Auch  in  letzterem  Falle  ist  häufig  eine  ulceröse  Endocarditis  der  Aus- 

S^angspunkt,  doch  kann  sie  auch  ohne  eine  solche  als  Folge  einer  Blut- 
nfektion  entstehen.    So  weit  bekannt,  sind  es  dabei  dieselben  Bakterien, 


^ 
^ 
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welche  auch  bei  Endocardiüs  vorkoiömen,  und  welche  meist  von  Wundim 
#der  kranken   Organen,    zuweilen    indessen  auch   ohne   am    Orte    ihres 

Fintrittg  in  den  Körper  erkennbare  Veränderungen  zu  verursachen,  mit 
dmi  ni^f*'  dt!Tn  Her/Jeische,  meist  zugleich  auch  noch  anderen  Organeo, 
wie  i'  I*'  den  Nieren ,  zugeführt  werden.  Gerathen  auf  diese  Weise 
nhlrüiche  Bakterien  (meist  Kokken)  in  die  Herzmusculatur ,  so  kann 
das  betrett'ende  Individuum  nach  kurzer  Zeit  zu  Grunde  gehen ,  und 
man  findet  alsdann  die  Herzwand  von  mehr  oder  minder  zahlreichen 
kleinen«  trüben,  ü;rangelhen  Herdehen  durchsetzt,  die  nichts  anderes 
denn  Bakterien  herde  darstellen,  innerhalb  welcher  die  Muskeln  degenerirt 
oder  ä'nch  vollkommen  abgestorben  sind,  während  sich  zugleich  meist 
auch  schon  eine  entzündliche  Infiltration  eingestellt  hat  (Fig,  29  ab).  Ist 
bi«  zum  Tode  längere  Zeit  verstrichen,  so  finden  sich  an  der  betreflfen- 
den  Slclle  bereits  kleine  gelblich- weisse  Eiterherdehen.  Vergeht  noch 
längere  Zeit,  so  können  sich  etwas  grössere  A bscesse  bilden.  Kleine 
Kiterherde  können  resorbirt  werden  und  vernarben  oder  verkalken  (Roth), 

er©  brechen,  falls  der  Tod  nicht  früher  erfolgt,  häufiger  nach  innen 

nach  aussen  durch  oder  führen  zu  Herzrupturen, 
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Me  N<?liwleleii  bildende  Myoeardltls  wird,   soweit  sie  nicht  als 

^.heinung  ischämischer  Muskelerweichung  (§  9)  auftritt,  durch 
BD  und  Intoxicationen  (Diphtherie,  Scharlach,  Typhus  abdominalis, 
Pnenmoniej  verursacht  und  kann  auch  als  Endausgang  einer 


ä 
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■rpyämischeii  Infection  sich  entwickeln.  Die  vom  Blute  aus  wirkende  Schäd- 
luchkeit  wirkt  theils  degenerirend  auf  die  Muskelzellen  (vergl.  §  7), 
artiieils  alterirend  auf  die  Ge&sswände  und  führt  zur  Bildung  von  Ent- 
il  zttodungsherden ,  in  denen  weiterhin  Bindegewebswucherungen  sich 
fi  einstellen.  Gehen  die  Muskeln  dabei  in  erheblicher  Ausdehnung  zu 
B  Grunde,  so  bilden  sich  nach  einger  Zeit  Herzschwielen,  welche 
g  den  nach  ischämischen  Herzerweichungen  entstehenden  (§  9)  ähnlich 
j  sind,  meist  jedoch  nur  kleine  Herde  und  Stränge  darstellen  oder,  falls  sie 
I  grössere  Ausbreitung  erlangen,  meist  in  unmittelbarem  Zusammenhang 
,  mit  einem  schwielig  verdickten  Endocard  stehen.  Sie  geben  danach  auch 
nur  selten  Veranlassung  zur  Bildung  von  Herzaneurysmen. 

In  Herzen,  welche  durch  Residuen  voraufgegangener  endocarditischer 
Processe  verändert  sind,  finden  sich  subendocardiale  und  im  Muskel- 
fleisch zerstreute  Herzschwielen  oft  in  grosser  Zahl,  so  dass  also  anzu- 
nehmen ist,  dass  die  Schädlichkeiten,  welche  Endocarditis  hervorrufen, 
meist  auch  das  Myocard  in  Mitleidenschaft  ziehen  und  hier  ebenfalls  Ent- 
zündungen ,  Muskeld^enerationen  und  Bindegewebswucherungen  ver- 
ursachen. Die  Muskelerkrankung  ist  dabei  eine  der  Endocarditis  coor- 
dinirte  Erscheinung  oder  eine  Folge  von  Embolieen  in  die  Muskelgefässe. 
Wunden  des  Herzmuskels,  die  nicht  inficirt  sind,  heilen  wesentlich 
durch  Wucherung  des  Bindegewebes,  so  dass  sich  im  Muskelfleisch 
narbige  Herde  bilden.  Eine  Muskelregeneration  findet  gar  nicht  oder 
wenigstens  nur  in  sehr  geringem  Umfange  statt.  Die  erste  Folge  nach 
der  Verletzung  sind  wie  anderswo  Blutungen  und  Entzündungen. 

Literatur  über  Myocarditis  und  Herzwunden. 

Bard  et  PhiUppe,  De  la  myoeardite  inUrsHtieCU  ehronique,  Revue  de  med.  XI  1891. 

Bonome,   üeher   die  Heilung   ateptUeher  Herzwunden ,    Beitr.    z   path.    An   v.  Ziegler    V  1889. 

Hagaenin,  Contrib.  h  Citude   de    la    myoeardite    in/eetieuae    diphthMque ,    Pevue  d.  mid.    VIII 

1888;  Itt.  8ur  la  myoeardite  infectieuse  diphthirique,  Paria  1890. 
Koch,  Mittheü.  a.  d.  kais.  Oeaundheitaamte,  Berlin  1881. 
Kolter,    Ueber  Myocarditis,  Bonn  1888. 

Leyden,  Myocarditis  bei  Diphtherie,  Zeüachr.  J.  klin.  Med.  IV. 

Martin,  La  pathogSnie  des  myocarditea  et  de$  aeUrosea  cardiaquea^  Revue  de  mid.   1883. 
Martinotti,  Sugli  effetti  delle  Jerite  del  cuore,  1888. 

Xrehl,  Beitr.  z.  Pathologie  der  Herzklappen  fehler,  D.  Arch.  /.  Jdin.   Med,  46.  Bd.   1890. 
Bomberg,  Die  Erkrankungen    des  Herzmuskels   bei  Typhus    abdow..    Scharlach  und  Diphtherie, 

D.  Arch.  /.  klm.  Med.  47.  Bd.  1891. 
Koth,   Vwch.  Areh.  88.  Bd. 

BothfchUd,  Die  Entstehung  der  Herzschmielen,  I-D.     Freiburg   1890 
Schröter,  v.  Ziemssens  Handb.  d   spee.  Path    IV. 
Wagner,  £,   Myocarditis,  Areh    d   IleHk.  1861 
WnnderUch  u.  Wagner,  ib.  1864. 

Weitere  diesbetügUehe  Literatur  enthalten  %  7  und  §  9. 

5.    lufectiöse  Granulationsgeschwülste,  echte  Ge- 
schwülste und  Parasiten  des  Herzens. 

§  14.  Unter  den  Infectiösen  Granulatlonsgesehwiilst^n  kommt 
am  häutigsten  der  Tuberkel  vor.  Bei  allgemeiner  Miliartuberculose 
findet  man  im  Herzen  nicht  selten  ebenfalls  Tuberkel,  welche  meist 
unter  dem  Endocard  des  rechten  Ventrikels  sitzen.  Grössere  verkäsende 
Knoten  oder  mehr  diffuse  käsig  indurative  Entzündungen  kommen  am 
ehesten  neben  chronischer  tuberculöser  Pericarditis ,  seltener  auf  das 
Myocard  oder  das  Endocard  beschränkt  vor,  sind  indessen  an  keiner 
Stelle  häufig. 


46  Herz. 

Gummiknoten  sind  sehr  selten.  Sie  liegen  in  der  Herznail 
innerhalb  schwieliger  Bindegewebshyperplasieen  und  bilden  je  nadi  dal 
Entwickelungsstadium  theils  weiche,  graurothe  oder  graue  Herde,  tbäl 
trockene,  käsige,  gelbe  Knoten,  welche  in  die  Herzhöhle  darchbrectel 
können.  Etwas  häufiger  treten  in  Folge  von  hereditärer  oder  acqt-l 
rirter  Syphilis  einfache  indurirende  Entzündungen  des  Herzmuskels  täl 
doch  dürfte  ein  Theil  dessen,  was  als  syphilitische  Entzündung  bt-l 
schrieben  ist,  der  arteriosklerotischen  Schwielenbildung  (§  9)  zuzuäiUs| 
sein.     Syphilitische  Klappenentzündungen  sind  sehr  selten. 

ßei  Aktinomykose  der  Lunge  und  des  Mediastinum  kann  dkl 
Infection  und  damit  auch  die  Bildung  grauer,  später  verfettender  usll 
dann  gelbweiss  aussehender  oder  vereiternder  Granulationen  auch  d\ 
das  Pericard  und  schliesslich  auf  das  Myocard  übergreifen. 

Von  den  Geschwülsten  im  engeren  Sinne  kommen  verschiedacl 
Formen,  so  z.  B.  Sarkome,  Lymphosarkome,  femer  Fibrome,  LipoüÄ,! 
Myxome,  Rhabdomyome,  primär  im  Herzen  vor  und  bilden  knotige,  ut] 
weilen  polypöse,  in  das  Herzlumeu  vorragende  Knoten ;  sie  sind  indesset  | 
alle  selten.    Ein  Theil  der  beobachteten  Geschwülste  war  angeboren. 

Etwas  häutiger  sind  secundäre  Geschwulstbildungen ,  namentlick  1 
Krebse.  Die  Keime  dieser  Geschwülste  gelangen,  abgesehen  von  d^ ' 
jenigen,  die  vom  Pericard  auf  das  Herz  übergreifen,  auf  dem  Blutwege 
in  die  Herzwaud.  Die  Geschwulstknoten  sitzen  bald  mitten  im  Hen- 
fleisch,  bald  sind  sie  der  Innenfläche  oder  der  Aussenfläche  mehr  oder 
weniger  genähert  und  drängen  sich  gegen  die  Herz-  oder  die  Pericardial- 
höhle  vor. 

Mitunter  greifen  Geschwülste  aus  der  Nachbarschaft,  vom  Media- 
stinum, vom  Oesophagus,  vom  Magen  und  der  Lunge  auf  das  Herz  über. 

Die  Folgen  der  Geschwulstbildung  sind  selbstverständlich  je  nach 
der  Grösse  und  dem  Sitz  derselben  verschieden.  Grosse  Geschwülste 
können  schliesslich  Insufficienz  der  Herzthätigkeit  bedingen.  Auf  Ge- 
schwülsten, die  in  das  Herzinnere  hineinragen,  bilden  sich  leicht  Throm- 
ben. Erweichung  und  Ulceration  der  Geschwülste  kann  zu  Herzruptur 
führen. 

Von  Parasiten  kommen  im  Herzen  Cysticercus  und  Echinococcus 
vor.  Echinococcus  kann  Herzruptur  verursachen  und  bei  Berstung  in 
das  Herzinnere  zur  Entstehung  von  Embolieen  im  Gebiete  der  Körper- 
oder Lungenarterien  Veranlassung  geben. 

Literatur  über  Tuberculose  des  Herzens. 

Demme,  Bericht  üb.  d.   Thätigkeü  des  Jenner^schen  Kinder apitals,   Hern  1887. 

▼.  RecklinghaiiBen,   Virch.  Areh.   16.  Bd. 

Bänger,  Arch.  d.  HeOk    XIX. 

Tripier,  Endocardite  tuberculeuse^   Arch.  de  mid.  txp.   1890. 

Wagner,  E.,   Arch.  d.  HeiOc.  IJ. 

Waldeyer,    Vireh.   Arch.  35.  Bd. 

Weigert,  ib.  76.  Bd. 

Literatur  über  Syphilis  des  Herzens. 

Ehrlich,  ZeiUchr.  f.  Med.  I  1880. 

€hr&ffner,  Kiappengumma,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX. 
Orenvouller,  Sur  la  syphäis  cardiaque^   Thht  de  Paris  1878. 
Lancereanz,  l'raüi  de  la  syphilis,  1873. 
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Lang,   VorUs.  üb.  Päih,  und  Ther.   d,   Sj/phäu  I,   Wiubaden,  1885;    DU  Syphüü  d.  Herzens^ 

Wien  1889. 
Oppoliar,  Einbruch  eina  Gumwia  in  die  HenkBkUj   Wiener  med    Woekensehr.  1860. 
Teiltier,  S^h.  Endocardüü  und  Myocewditi»,  Annal.  de  DerwuUol,  et  de  3^.   1882. 
Yirehow,  Die  kranik.  OeeehdOtU  II,  u.  mm  Arek.  36.  Bd. 
Wagner,  £.,  Arek.  der  Heük.    VI. 

Literatur  über  Geschwülste  des  Herzens. 

Alben,  Lipom,   Virek.  Arek.  10.  Bd, 

BftnÜ,  Lipom,  Lo  JSperimentale  1886. 

Bemet,  Lipom,   lurek.  Arek.  41.  Bd. 

Bodenhelmer,  Sarkom  des  Herzens,  I.-D.     Bern  1866. 

Ciapek,  Zur  patholoffischen  Anatomie   der  primären  HtrzgescktPüUte  [enth.  Literaiurübersichi), 

Prager  med.    Wockeneckr.  1891. 
Vr&nkel,  £.,    Primäres    Sarkom,    Festsckr,    x.    Eröffnung    d.  allg.  Krankenkaute»    in  Hamburg 

1889. 
KantiOW,  Myom,    Virek.  Arek.  35.  Bd. 
Xolisko,  Congenitales  Herzmyom,  Med.  Jakrb.  1887. 
Martinotti,  Tumori  delle  cuore,  Oaz.  deUe  Cliniche  1886. 
Pie  et  Bret,  Cancer  seeondaire  du  coeur,  Rev.  de  med.  XI  1891. 
▼.  Becklinghanaen,  Myom,  Monatssckr.  J.  Geburtsk.  JS  1862. 
Bieder,  Bkabdomyom,  Jahrb.  d.  Hamburger  StacUskrankenh.  /,  Leipzig  1890. 
Salvioli,  Myxom,  Biv.  Clin,  dt  Bologna  1878. 
COavecska,  Angiom,  Virek.  Arek.  11.  Bd. 

Yirthow,  Myxom,  Chariti- Annal.    VI,  und  Myom,    Virch.  Arch    30.  Bd. 
Wiegand,  Myxom,  Oest.  med   Woehensckr.  1876. 
Zaader,  Fibrom,   Virek.  Arek.  80.  Bd. 

Literatur  über  Parasiten  des  Herzens. 

Davaiae,  Traüi  des  Entozoaires,  1877. 

Xoaler,  Zeitsekr.  f.  Hm.  Med.   VL 

Orietiiiger,  Eehinocoeeus,  Arek.  f.  phys.  Heük.   V. 

Oefterlen,   Ueber  Echinococcus  im  Herzen,    Virch.  Arch.  42.  Bd.  1868. 


n.   Pathologische  Anatomie  des  Herzbeutels. 

§  15.  Der  Herzbeutel  gehört  zu  den  als  seröse  Häute  bezeichneten 
Membranen,  welche  die  Leibeshöhle,  das  Coelom  (Hertwig),  gegen  die 
anliegenden  Organe  und  Gewebe  abgrenzen  und  aus  einer  an  der  Innen- 
fläche mit  plattem  Epithel  bedeckten  Bindegewebshaut  bestehen.  Normaler 
Weise  bildet  er  einen  geschlossenen  Sack,  in  welchen  das  Herz  einge- 
stülpt ist  und  dessen  Höhlung  etwa  5  bis  20  g,  unter  Umständen  auch 
melur  klare  Flüssigkeit  enthält. 

In  seltenen  Fällen  finden  sich  am  Herzbeutel  mehr  oder  weniger 
umfangreiche  Defeete,  am  häufigsten  bei  Ektopie,  sehr  selten  ohne 
anderweitige  Missbildungen,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  der  Herz- 
beutel ganz  fehlt  oder  auf  einige  Fransen  an  der  Basis  des  Herzens 
reducirt  ist  oder  an  der  linken  Seite  ein  Loch  besitzt,  durch  welches  die 
Herzspitze  in  die  linke  Pleurahöhle  hineinragt.  Sehr  selten  sind  DlTer- 
tlkel  des  Pericard. 

Bei  Stauung  im  Venensystem  sind  auch  die  oberflächlich  gelegenen 
Herzvenen  stark  gefüllt  und  nach  lange  anhaltender  Stauung  oft  patho- 
logisch erweitert 

Bei  hochgradiger  venöser  Hyperämie,  wie  sie  bei  Erstickungstod 
sich  einstellt,  bilden  sich  in  der  Umgebung  der  kleinen  epicardialen  6e- 
fisse  oft  HSmorrhagleeii  in  Form  kleiner  schwarzrother  Ekchymosen, 
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die  Damen tÜeh  an  der  Basis  des  Herzens  liegen  und  oft  in  grosser  Zal 
vorhanden   sind.     Aehnliche  Ekchymosen  kommen  auch  bei  Vergiftungen 
(Phosphor)   und  Infectionen,  sowie  bei  Scorbut,  Morbus  maculcsus  Werl- 
hofii,  Leukämie,  Anämie   vor  und   können  unter  Umständen  eine  erheb- 
liche Grösse  erreichen. 

Bei  Berstung  iles  Herzens  oder  des  Änfangstheiles  der  Aorta  otier 
der  Pulnionalis,  bei  Ruptur  von  Aesten  der  Kranzarterien  sammeln  sich 
grössere  Blutmengen  im  Hcrü:l>eutel  an  und  führen  so  zu  jenem  Zustand^ 
den  man  als  näniopericard  bezeichnet.  Häufig  erfolgen  Blutungen  in 
die  Herzbeutelhöhle  auch  aus  jungen  Gefässen,  wie  sie  sich  bei  Entzün- 
dungen entwickeln,  doch  ist  alsdann  das  Blut  meist  mit  flüssigem  Exsudat 
gemischt. 

Bei  chronischen  Stauungen  kann  sich  auch  im  Herzbeutel  ein  Stau- 
uns^shydrops  bilden,  wobei  sich  oft  sehr  erhebliche  Mengen  von  Flüssig- 
keit ansammeln,  welche  den  Herzbeutel  mächtig  ausdehnen  und  einen 
Zustand  herbeiführen,  den  man  als  Hydropericard  bezeichnet. 


Literatur  über  Missbildungen  des  Herzbeutels. 

Briitow«,  Divertikel,   Tranw    o/  the  Patli.  8oc,  0/  London  JlX  1809. 

Chi&ri.    Wiener  med.    Wochen ^chr.  1880. 

Goen,   Ernte  e  dicerticoU  del  pericardio,  BttUett.  delU  Scieruse  Med,  di  Boloffiui  XV  1886. 

CruTeilhier,  AfktU   path.  lier,  XX. 

Faber.    Virch,  Arch    74.  Bd 

Eokitiüiiky,  PathoL  AnaL  IL 
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§  16.  Die  wichtigste  Affection  des  Herzbeutels  ist  die  Entzündung, 
die  Perlcardltls»  die  in  verschiedenen  Formen  auftritt.  In  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  handelt  es  sich  um  hämatogene  Erkrankungen,  d.  h,  es 
wird  der  EntKÜndungserreger  auf  dem  Blutwege  dem  Pericard  zu^'etrageii, 
so  namentlich  bei  jenen  Formen  der  Pericarditis,  welche  im  Verlaufe 
des  acuten  Gelenkrheumatismus,  bei  Pocken,  Scharlach,  Nephritis  etc. 
auftreten.  In  andern  Fällen  beginnt  die  Entzündung  im  Mediastinum 
oder  in  der  Lunge  und  der  Pleura  oder  in  den  mediastinalen  und  peri- 
bronchialen  Lyniphdrüseii  oder  im  Oesophagus  oder  auch  in  einem  der 
lieniich harten  Organe  des  Unterleibs  oder  auch  im  Herzen  selbst  und 
greift  von  da  auf  den  Herzbeutel  über.  Unter  den  Mikroorganismen, 
welche  Pericarditis  verursachen,  sind  besonders  die  Eiterkokkeu,  der 
Diplocficcus  der  Pneumonie  und  der  Tuberkelbacillus  zu  nennen,  doch 
gelingt  es  nicht  in  allen  Fällen  von  Pericarditis,  Mikroorganismen  nach- 
zuweisen. 

Bei  den  leichtesten  Entzündungsformcii  stellt  sich  eine  geringe  Ver- 
mehrung, meist  auch  eine  leichte  Trübung  der  Pericardialflüssigkeit  ein, 
bedingt  durch  emigrirte  Leukocyten  und  desquamirtes  Epithel,  doch  bleibt 
es  nur  selten  bei  diesen  Veräoderungeu  allein,  indem  davS  Pericard  zur 
Bildung  fii)rinoscr  Exsudate  in  hohem  Grade  disponirt  ist.  Es  treten 
danach  gewöhnlich  fibrinöse  Au^schwitzuniien  auf,  welche,  falls  es  sich 
um  eine  leichte  Entzünduugsform  handelt,  kleine  Könier  lülden,  die  sich 
der  Obertläehe  des  Pericards  auflagern  und  eine  Trübung  derselben  ver- 
ursachen, die  namentlich  beim  Abstreichen  der  Herzoberfläche  mit  der 
Messerklinge  deutlich  wird.  Die  Fibrinmassen  sind  theüs  körnig,  theils 
hyalin,  das  unter  ihnen  gelegene  Epithel  meist  in  kernlose  Schüppchen 
oder  Platten  verwandeU.  8ie  treten  namentlich  am  Epicard  auf,  wo  sie 
bald  auf  einiielne  Theile,    z.  B.  auf  die  Hinterwand  der  Ventrikel   be- 
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schränkt,  bald  über  die  ganze  Oberfläche  des  Herzeos  verbreitet  siod. 
Es  handelt  sich  also  schon  bei  diesen  leichten  Fällen  um  eine  serOs- 
tbrinllse  Periearditls. 

Ist  die  Entzündung  etwas  heftiger,  so  bildet  sich  auch  eine  grössere 
Menge  von  Fibrin  an  der  Oberfläche,  Da  und  dort  treten  grössere  pro- 
minente weissliche,  zuweilen 
auch  durch  ausgetretene 
rothe  Blutkörperchen  röth- 
lich  gefärbte,  zähe  Faser- 
stoffmasseu  auf,  deren  nach 
der  Pericardialhöhle  gerich- 
tete Lagen  theils  zottig, 
theils  mehr  netzförmig  oder 
in  Streifen  und  Leisten  an- 
geordnet sind  und  dem 
Herzen  den  Namen  eines 
€w  Tillof^um  (Fig,  30)  ein- 
getragen haben. 

Die  Menge  des  im  Herz- 
beutel befindlichen  flüssigen 
Exsudates  ist  bald  erheblich, 
bald  gering  und  kann  im 
Verlauf  eines  Falles  zu  ver- 
schiedenen Zeiten  wechseln. 
Ist  dieselbe  nicht  bedeutend, 
so  ereignet  es  sich  häufig, 
dassdie  Fibrinauflagerungen 
auf  den  beiden  Blättern  des 
Pericards  unter  einander 
verschmelzen  und  letztere 
mehr  oder  weniger  fest  unter- 
einander verbinden. 

Schon  in  den  ersten  Sta- 
dien des  Entzündungspro- 
cesses  ist  das  pericardiale 
Bindegewebe  (Fig.  31  a)  von 
mehr  oder  weniger  Rund- 
zellen (d)  durchsetzt,  die 
Lyraphgefässe  (e)  mit  Exsu* 

dat,  die  Blutgefässe  (c)  desselben  stark  mit  Blut  gefüllt.  Vom  dritten  bis 
vierten  Tage  ab  erscheinen  an  der  Oberfläche  des  Pericards  zalilreiche  Ge- 
fässsprossen,  welche  in  die  tieferen  Lagen  des  Faserstofles  eindringen  und 
sich  unter  Bildung  neuer  Sprossen  bald  in  bluthaltige  Gefasse  umwandeln, 
Gleichzeitig  erscheinen  in  den  tieferen  Lagen  der  Faserstoffdecke  wohler- 
haltene einkernige  Leukocyten  und  grössere  Bildungszellen  (/),  welche  theils 
rund,  theils  keulenförmig  oder  spindelig  oder  vielfach  verzweigt  sind  und 
durch  gegenseitige  Aneinanderlegung  und  Verbindung  schhesslich  ein  zelliges 
Keimgewebe  bilden,  welches  später  in  Bindegewebe  übergeht.  Zieht  man  in 
der  Zeit  der  Gewebsneubildung  den  Faserstoff  von  der  Oberfläche  ab,  so  er- 
scheinen das  Keimgewebe  als  grau  durchscheinende  Auflagerung,  die  Gefasse 
als  rothe  Linien,  die  sich  in  das  Fibrin  einsenken.  In  Rücksicht  auf  die 
Gewebsneubildung  wird  der  Process  vielfach  auch  als  plastische  oder 
ynKltietiTe  Perleardltls  bezeichnet. 

SiKlff.  Leiiti  4.  t^fc  path.  äbmL    7.  AafL  A 


Fig.  SO.     Cor  THIosam. 


•    •  •  I 
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Gleichzeitig  mit  der  Entwickeluiig  des  Bindegewebes  wird  der  Faser- 
stoff resorbirt  und  verschwindet  schliesslich  gaDZ,     War  die  Entzündttng 


Fig.  81.  PericArditI? 
ft  d  b  «  e  •  i  ▼  A.  DorcfaftclUlilS 
durch  das  Epic«rd  4  und  die 
FibriomembrAa  6.  e  Erwii* 
terte,  surk  gefBIlte  Blut^e* 
flUse.  d  Ritod Kellen,  welebe 
das  Qcweb«  infiItrir«o.  f 
Ljmphgeflu,  mtt  ZelJen  und 
Oerinnieln  geflltl.  /  Bil- 
dang^zellen  innerhalb  dor 
Aunmgemng.  In  M&LLSft- 
scher  FiiUsii^keit  gebartet«»» 
mit  Himjitoxylin  tmd  neu* 
tratem  Kannin  geflrbte«,  tn 
Eaoadabalftam  eiog««iehk»aM> 
oe»   Priparat.      Vergr.   160. 


nur  geringfügig  und  die  Gewebsneubildung  auf  einzelne  Stellen  beschränkt, 
so  bleihen  als  Residuen  des  Processes  nur  abgegrenzte,  glänzend  weisse 
Verdickungen  rcsp.  Bindcgewebsauflagerungen  auf  der  Herzoberfläche 
übrig,  welche  gewöhnlich  als  Sehnen  flecken  (Maculae  t  e  n  d  i  n  e  a  e) 
bezeichnet  werden.  Zuweilen  bildet  sich  nur  ein  einziger  Fleck,  in  andern 
Fallen  ist  die  ganze  Oberfläche  der  Ventrikel,  der  Vorhöfe  und  der 
grossen  GcfässsUinirac  mit  Flecken  verschiedener  Grösse  bedeckt,  Oefters 
finden  sich  da  und  dort  auch  noch  faden-  oder  strangförmige  Verbin- 
dungen des  visceralen  Blattes  des  Pericards  mit  dem  parietale!],  oder 
es  besitzen  die  Sehnenflecke  fadenförmige  Anhänge,  welche  wahrscheinlich 
äIs  Heste  bei  der  Herzbewegiing  allmählich  durchgerissener  strangförmiger 
Verbindungen  der  Pericardialblätter  anzusehen  sind.  Sie  kommen  danach 
auch  am  häufigsten  über  der  Herzspitze  vor. 

Ist  bei  Pcricarditis  die  Menge  des  fibrinösen  Exsudates  sehr  erheb- 
lich, und  halten  danach  auch  die  Entzündungsvorgänge,  sowie  die  damit 
verbundene  Oewebsneubilduug  lange  Zeit  an,  so  werden  auch  die  ober- 
flächlichen Gcwebsauflagcrungen  sowie  die  bindegewebigen  Verbindungen 
der  PericÄnlialhlätter  sehr  reichlich,  und  e^  wird  danach  der  Process 
mit  Vorliebe  als  PerICArdItls  adhaesiva  bezeichnet,  ein  Name,  der 
natürlich  auch  schon  auf  die  umschriebenen  Verwachsungen  angewandt 
Werdern  kaun.  Mit  der  Zunahme  von  Verwachsungen  wird  die  Pericar- 
dialliöhlo  innnor  mehr  verkleinert,  es  komuit  zu  einer  vollkommenen 
foncretio  [ierl«»ard!i  und  schUesslich  zu  einer  vollständigen  Oblltera- 
tlon  des  Herzheufels* 

In  ilen  meisten  Fällen  wird  die  ganze  iüssige  und  feste  Exsudat- 
m.nssr  resorbirt,  doch  kommt  es  vor,  dass  da  und  dort  Reste  von  Fibrin 
iN  tmckone,  käsige  Massen  zurückbleiben  und  verkalken.  Es  kann 
lonii !  ;^ii^-b  das  neugolnldete  Bfndearewebe  zu  einem  mehr  oder  minder 
^;i«^>M  11  Theil  verkalken,  und  unter  Umständen  bilden  sich  grosse  Kalk- 
platten,  welche  das  Herz  wie  ein  Panzer  einschliessen. 

Bei  leichter  tyeriCArdialer  Entzündung  bleibt  die  Umgebung  des  Pen- 
c&nls,  falls  sie  nicht  selbst  den  Ausgangspunkt  der  Entzündung  bildet« 
frei;  bei  schwerer  Entzündung  wird  die  Pleura  und  das  Mediastinum 
vielfach  in  Mitleidenschaft  gezogen,   es  kommt  zu  adhäsiver  Pleu* 
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ritis  mit   indurirender  Mediastinitis   und  damit  zu  Verwachsung 

der  Pleurablätter  uod  zu  Verhärtung  des  mediastinalen  Gewebes. 

Der  pericardiale  Entzündungsprocess  kann  unter  ümständea  schon 
von  Anbeginn  an  einen  eiterigen  oder  eiterig-serösen  Charakter  tragen, 
m  dass  man  noch  eine  Pericarditis  puruleiita  und  seropurTilenta 
unterscheiden  kann.  Am  ehesten  ist  dies  der  Fall  l>ei  pyämischen  In- 
fectionen,  sowie  bei  Propagatiou  von  mediastinalen  und  pleuralen  Eite- 
rungen oder  ulceröser  Versch wärung  der  bronchialen  Lymphdrüsen,  des 
Oesophagus,  des  Magens  etc.  auf  den  Herzbeutel  Unter  ähnlichen  Be- 
diögungen  sowie  bei  Rheumatismus,  Nephritis  etc.  treten  zuweilen  auch 
eiterig -fibrinöse  Entzündungen  auf,  bei  denen  das  Exsudat  eiterig 
getrübt  und  mit  gelbweissen,  aus  Eiter  und  Fibrin  bestehenden  Flocken 
durchsetzt  ist. 

Gehen  die  betreffenden  Individuen  nicht  zu  Grunde,  so  findet  der 
Process  durch  Resorption  des  Exsudates  unter  Neubildung  von  Binde- 
gewehe, die  zu  GewebsverdickuDgen  und  Verwachsungen  des  Herzbeutels 
führt,  seinen  Abschluss.  Auch  hierbei  können  sich  eingedickte,  eiterige 
Exsudate  erhalten,  die  später  verkalken.  Vereiterung  desperi- 
cardialen  Gewebes  in  grosser  Ausdehnung  ist  selten,  dagegen  greift 
die  Eiterung  oft  auf  benachbarte  Gewebe  über. 

Bei  Einbruch  von  Verschwärungen  des  Oesophagus  und  des  Magens 
sowie  nach  traumatischer  Zerreissung  des  Herzbeutels  kann  Luft  in 
denselben  eintreten,  uad  es  entsteht  danach  ein  Zustand,  der  als  Pneu- 
moperieard  bezeichnet  wird. 

Literatur  über  Pericarditis. 
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§  17.  Unter  den  iBfeetiöseii  GmnulatlonsgescliwfilsteB  kommt 
der  Tuberkel  am  häufigsten  im  Herzbeutel  vor,  und  zwar  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  in  Folge  von  tuberculöser  Erkrankung  der  Nachbarschaft, 
der  Lunge,  der  Pleura  und  der  peribronchialen  und  mediastinalen  Lymph- 
drüsen.  Es  können  indessen  Tuberkelbacillen  auch  auf  dem  Blutwege 
in  das  Gewebe  des  Pericards  gelangen. 

Leichte  Infectionen  sind  durch  Bildung  grauer  Tuberkel  charakte- 
risirt,  welche  meist  nur  einen  TheU  der  Innendäche  des  Herzbeutels  be- 
setzen. Die  Umgebung  der  Tuberkel  pflegt  zum  Theil  hjperämisch  zu 
sein,  nicht  selten  hat  sich  auch  schon  ein  zartes  gallertiges,  von  neu- 
gebildeten Gefässen  durchzogenes  Keimgewebe  gebildet 

Die  Pericardialflüssigkeit  ist  mehr  oder  weniger,  meist  jedoch  nicht 
bedeutend  vermehrt,  zuweilen  blutig  ge&rbt.  Bei  Einbruch  benachbarter 
käsiger  Herde  kann  sich  auch  ein  eiteriges  Exsudat  büden. 

Bei  weiter  vorgeschrittener  Tuberculose  ist  auch  die  Zahl  der 
Tuberkel    grösser    und  meist   über  die  ganze  Oberfläche  des  Herzens 
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verbreitet*  Zugleich  haben  sich  auch  Tuberkelcoiiglomerate  und  Käse- 
knoten verscliiedeßer  Grösse  gebildet,  welche  in  einer  meist  reicbUchen 
Menge  von  graurotheni,  gefässreichera  Keimgewebe  liegen.  Das  Cavum 
pericardii  enthält  reichliche,  blutig-seröse,  meist  auch  fibrinöse  Exsudat- 
massen, von  denen  die  letzteren  die  Tuberke!  mehr  oder  weniger  ver- 
decken können,  so  dass  die  Erkrankung  unter  dem  Bild  einer  fibrinöseii 
Pericarditis  verläuft;  oder  es  sind  ,die  Pericardialblätter  in  mehr  oder 
minder  grossem  Umfange,  zuweilen  total  untereinander  verwachsen,  so 
dass  zwischen  denselben  eine  continuirliche  Schicht  grau  durchscheinen- 
den Keimgewebes  und  Bindegewebes  liegt,  welche  graue  und  käsige 
Tuberkel  und  grössere,  meist  verkäste  Tuberkelconglomerate  einschliesst. 

Bei  Aktiiiomykose  der  Lunge  und  des  Mediastinum  kann  auch 
der  Herzbeutel  van  den  verfettenden  Granulationen  durchwachsen,  seine 
Höhle  mit  Eiter  oder  eiterig-fibriDösem  Exsudat  gefüllt  werden. 

Syphilitische  Entztlndniig  des  Herzbeutels  ist  sehr  selten,  schliesst 
sich  meist  an  Syi)hilis  des  Myocards  an  und  führt  zu  pericardialer  Ver- 
wachsung (Lancebeaux). 

Primare  (Jeseh willst^  des  Pericards  sind  äusserst  selten.  Etwas 
häufiger  kommen  seciuidärc  Grescliwölste  vor,  welche  entweder  von  der 
Lunge  und  dem  Mediastinum,  dem  Oesophagus  und  dem  Magen  auf  den 
Herzbeutel  übergreifen  oder  als  Metastasen  auftreten.  Unter  den  ersteren 
sind  Lymphosarkome  des  Mediastinum  sowie  Krebse  des  Oesophagus  und 
des  Magens  besonders  hervorzuheben. 

Von  tMeriseheu  Parasiten  kommen  im  Herzbeutel  Cysticerken, 
Echinokokken  und  Trichinen  vor. 

Literatur  über  Tuberculose  des  Pericards, 

Bauer,  l  r.  §  ig. 

OruveUliiör,  Anai.  pathoi.  lim-aüon  tB  pl.  JH. 

Eftyem  et  Tiuler,    Contrih.  h  Fäude  de   la   pericardäe   tuhenmleute,    Bevue  de  med,  IX  1889* 

Kut,    l'irch.  Jr4:h.  9G.   Bd. 

LancereaiUL,   Traäi  d'anat,  pojih.  Jl^  Pari»  IBSl. 

Lendet,   Arch.  tjhi.  de  mld.  II  1862. 

Pranit,  ßasi,  nUd.  de  Paris  J84>5, 

Biigel,  /.  c.  §  16. 


in.    Pfttholo§:isehe  Anatomie  der  Arterien. 

1.    Einfache  Atrophieen,  Degenerationen  und  Infil- 
trationszustände  der  Arterien. 

§  18.  Atrophie  der  Arterienwünde ,  die  über  grössere  Bezirke 
verbreitet  ist,  beobachtet  man  als  Begleiterscheinung  von  chronischer 
Anämie  und  allgemeinem  Marasmus,  sowie  von  Atrophie  einzelner  Or- 
gane. Ebenso  werden  naeh  Amputation  eines  Gliedes  die  Gefässstämme 
des  Stumpfes  kleiner,  Schwund  einzelner  Theile  der  6e- 
fässwände,  z.  B.  der  Muskelfasern,  kommt  als  Theilerscheinung  ent- 
zündlicher oder  degenerativer  Zustände  am  Gefässrohr,  sowie  bei  ab- 
normen Dehnungen  der  Gefässwilnde  vor. 

Die  fettige  De^eiiei-ation  der  Intim a  der  Arterien  tritt  meist 
in  Form  von  opak-weissen  oder  gelblich-w^eissen  Flecken  auf  und  ist 
sowohl  an  den  grossen  Gefässstämmeu  (Fig,  32)  als  auch  an  den  kleinen 
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Arterien    und    den    Capillaren   (Fig.    33)    ein    sehr    häufiger   Sections- 
befiind. 

Der  Process  beginnt  mit    einer    fettigen   Degeneration   der  Zellen, 
die  sich  dabei  (Fig.  32  und  Fig.  33)  mit  Fetttröpfchen  füllen.    Das  ver- 


Fig.  32. 


Fig.  83. 


--:.-    --«^ 


Fig.  82.  Fettig  degenerirte 
Zellen  der  Intima  der  Aorta  toxi 
der  Flftcbe  gesehen. 

Fig.  83.  Fettig  degenerirte 
Hirncapillare.  OsmiomsäareprXparat. 
Vergr.  860. 


fettete  Endothel  kann  sich  abstossen  und  damit  in  die  Circulation  ge- 
rathen.  Bei  hochgradiger  fettiger  Entartung  der  tieferen  Schichten  der 
Intima  können  sich  kleine  Zerfallsherde  bilden,  in  denen  sich  weiterhin 
Zellen  ansammeln,  die  einen  Theil  der  Fetttröpfchen  in  sich  aufnehmen. 
Auch  kann  sich  in  deren  Nachbarschaft  eine  Wucherung  einstellen. 

Ursache  der  Verfettung  können  sowohl  Störungen  der  Circulation 
als  Aenderungen  der  Blutbeschaffenheit  und  im  Blute  circulirende  giftige 
Substanzen  sein. 

Die  fettige  Degeneration  der  Media  betrifft  namentlich  die 
Muskelzellen.  Durch  Herabsetzung  der  Widerstandskraft  der  Media 
kann  sie  zu  Ruptur  der  Arterien  Veranlassung  geben.  Im  Uebrigen 
tritt  im  Anschluss  an  Verfettung  sehr  leicht  Verkalkung  ein,  wodurch 
das  Gefassrohr  seine  Elasticität  verliert  und  starr  wird. 

Amyloldentartung  kommt  an  den  Arterien  sehr  häufig  vor,  indem 
das  Blutgefässsystem  bei  der  Amyloidablagerung  in  bevorzugter  Weise 
in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  In  grossen  Gefässstämmen  ist  die 
Intima,  in  den  kleinen  die  Media,  zum  Theil  auch  die  Adventitia  vor- 
nehmlich der  Sitz  der  Amyloidbildung. 

Die  hyaline  Degeneration  der  G^efässe  (vergl.  §  50  des  allgemeinen 
Theils)  kommt  zunächst  an  der  Intima  grösserer  Gefässe  vor,  wobei  das 
Bindegewebe  homogen  und  kemarm  wird.  Eine  zweite  Form  homogener 
Gefässdegeneration  betrifft  vornehmlich  die  kleinsten  Arterien  und  Capil- 
laren (Fig.  34  a,  b)  und  wird  namentlich  häufig  in  der  Niere  (Glomeruli), 
in  der  Chorioidea,  im  Gehirn  und  in  den  Lymphdrüsen  beobachtet 

Die  entarteten  Gef&sse  zeigen  dabei  ein  homogenes  Aussehen  und 
eine  bedeutende  Wandverdickung  (Fig.  34).  Das  Endothel  und  das 
Gef&sslumen  sind  zunächst  noch  erhalten  (a),  doch  kommt  es  häufig  zu 
Verengerung  und  Verschluss  des  Lumens  (6)  durch  hyaline  Massen. 

Als  granulöse  Degeneration  wird  von  Löwenfeld  eine  Entartung 
der  Muscularis  bezeichnet,  bei  welcher  die  Muskelzellen  aufquellen,  ein 
kömiges  Aussehen  erhalten,  ihren  Kern  verlieren  und  schliesslich  zerfallen. 
Die  Veränderung  kann  sowohl  an  einzelnen  Muskelzellen  als  an  Gruppen 
von  solchen  auftreten  und  bedingt  dann  eine  bedeutende  Verminderung 
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der  Resistenz  der  Media;   sie  kann  sich  ferner  mit   anderen  D^ene- 
rationsYorgängen  combiniren. 


Fig.  84.  HyalineDegeoerAtion  derBUt- 
gefftsse  einer  atrophiscfaeo  Lymphdrfite. 
a  Hyalin  entartetes  Gefllss  mit  offenem  Loineu.  h  Hjalia 
entartetes  und  obliterirtes  Qefäss.  In  Alkohol  gehfirtetes, 
mit  Alaanlcarmin  und  Pikrins&ore  geflLrbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Pr&parat.     Vergr.    200. 


Verkalkung  der  Arterlen  (Fig.  35)  findet  sich  namentlich  dann, 
wenn  die  Ernährung  der  Gefässwand  herabgesetzt  und  die  Gefasswand 
selbst  auch  sonst  verändert  ist.  Sie  gesellt  sich  besonders  häufig  zu 
Verfettung,  Sklerose  und  Atherom  (vergl.  §  19).  Der  Sitz  der  Kalk- 
ablagerung in  den  Arterien  ist  die  Intima  oder  die  Media.  An  ersterer 
sind  es  namentlich  die  sklerotischen  und  atheromatösen  Herde  selbst, 
welche  verkalken,  so  dass  nicht  selten  förmliche  Kalkplatten  entstehen, 
die  sich  in  toto  herausheben  lassen.  Ist  die  Media  der  Sitz  der  Kalk- 
ablagerung, so  kann  sie  bei  bedeutender  Ausdehnung  des  Processes  in 
ein  starres,  hartes  Kohr  verwandelt  werden.  Es  kommt  dies  namentlich 
an  den  grösseren  und  mittelgrossen  Körperarterien  vor.  Ihre  Innen- 
fläche erhält  dabei  oft  ein  geripptes  Aus- 
^,,  sehen,   indem  die  verkalkten  Muskelzüsre  ui 

^^^^^^^m^^     Form  feiner,  weisser,  circulär  verlaufender 
"^^g^^^^^Tf^f^'^^f-,  yj^'^      Rippen  nach  innen  vorspringen. 


Fig.  86.  Verkalkung  der  zwischen  den  ela- 
stischen Lamellen  gelegenen  Theile  der  Media  der 
Aorta.     Vergr.  250. 


Die  Ablagerung  des  Kalkes  erfolgt  in  kleinen  glänzenden  Körnern, 
welche  in  den  Körperarterien  theils  in  den  Muskelzellen  selbst,  theils 
im  Zwischengewebe  liegen.  In  der  Media  der  Aorta  (Fig.  35)  lagern  sie 
sich  in  unregelmässiger  Verbreitung  in  die  zwischen  den  elastischen  La- 
mellen gelegenen  Tlieile  ein. 

In  hochgradig  verkalkten  Arterien  kann  es  auch  zur  Bildung  von 
Knochen  kommen,  indem  Theile  der  verkalkten  Stellen  von  Gefässen  und 
Markräumen  durchzogen  werden,  von  denen  aus  alsdann  Knochensubstanz 
producirt  wird. 

Nekrose  der  Gefässwände  tritt  am  häufigsten  in  Folge  von  Ent- 
zündungen ein,  welche  sich  in  der  Umgebung  von  Gefässen  entwickeln 
und  selbst  ihren  Ausgang  in  Gewebsnekrose  und  Zerfall  nehmen.  Hierher 
gehören  namentlich  die  diphtheritischen  und  die  verkäsenden  tuberculösen 
Entzündungsprocesse.  Die  Nekrose  der  Gefasse  zeigt  dieselbe  Eigen- 
thümlichkeit  wie  diejenige  ihrer  Umgebung. 


Literatur  über  hyaline  Gefässdegenerationen. 

Aradt,   Virch.  Arch.  49.  Bd. 

Gull  und  Button,  Med.-chir,  Transact.  1872. 

Holichewnikoff,  Ueber  hyaline  Degeneration  der  Uimge/äase,   Virch.  Arch.   112.  Bd. 

Junge,  Arch.  J.  Ophthalm,  Bd.   V. 
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Xromayer,  üeber  miliare  Aneurymen  u.  kolloide  DegenenUionen  im  OehtrUf  I.-D,  Bonn  1885. 

Leyden«  ZeiUchr.  f.  hlin.  Med.  III. 

Lfifwenfeld,   Btuditn  üb.  Aetiologie  u.  Pathologie  d,  spontanen  Hirnblutungen  j    Wiesbaden  1886. 

Lnbimoff,   Vireh,  Arch.  57.  Bd.,  und  Areh.  /.  Psych.   1874. 

Veelioxi,  Ar(^,  der  Heük.  XVII  1876. 

Oeller,   Vir<^,  Arch.  86.  Bd. 

▼.  Baoklinghaiuen,  DtteJie  Chir.  Lief.  2  u.  3. 

Sehweigger,  Arch.  /.  Ophthalm.  Bd.    V. 

Thoma,   FtrcA.  Arch.  71.  Bd. 

WMiiliefi;  Centram.  f.  d.  med.   Wies,  1876  Ar.  36. 

Wedl,  ßitxungsber.  der  Wün.  Akad.  XL  VIII  1863. 

Wieger,   Virch.  Arch.  78.  Bd. 

Ziegler,  IHs<^.  Arch.  f.  Hin.  Med.  XXV. 

Literatur  über  Kno  chenbil  düng  in  Arterien. 

Cohn,    Virch.  Arch,  106.  Bd. 

Maroliaiid,  Art.  Arterien^  Eulenburg*s  RtdLencyJdopädie  1  1885. 


2.    Die  Sklerose  und  das  Atherom  der  Arterien. 

§  19.  Als  Sklerose  der  Arterlen  bezeichnet  man  einen  Zustand 
derselben,  bei  welchem  die  Intima  der  Arterien  eine  mehr  oder  minder 
erhebliche  Verdickung  zeigt.  Ist  dieselbe  diffus,  so  kann  man  sie  als 
Arterloselerosls  dUfusa,  ist  sie  umschrieben,  so  dass  sich  grössere  und 
kleinere,  über  die  Innenfläche  der  Gefässe  hervorragende,  beetartige  oder 
einem  Eugelsegment  entsprechende  Erhebungen  bilden,  so  kann  man  sie 
als  Arterioselerosls  elrcumseripta  s.  nodosa  bezeichnen.  Eine  ge- 
wisse Dickenzunahme  der  Intima  der  peripheren  Eörperarterien  ist  im 
höheren  Alter  eine  physiologische  Erscheinung  und  beginnt  offenbar  schon 
in  mittleren  Jahren.  Umschriebene  Verdickungen  sind  dagegen  stets  als 
pathologisch  anzusehen.  Diffuse  Sklerose  kann  sich  mit  localen  Ver- 
dickungen combiniren.  Die  verdickten  Stellen  sehen  bald  durchscheinend, 
nahezu  gallertig,  bald  knorpelähnlich,  bald  fibrös,  derb  aus. 

Die  localen  Verdickungen  der  Intima  (Fig.  36  e,  /*,  g\  welche  als 
sklerotische  Platten  bezeichnet  werden,  kommen  in  Arterien  verschie- 
denster Grösse,  von  den  Aortenklappen  angefangen  bis  in  die  feinsten 
Arterien,  vor.  Oft  ist  ihre  Zahl  nur  gering,  in  andern  Fällen  sind  sie 
äusserst  zahlreich,  so  namentlich  in  der  Aorta,  in  deren  Intima  mitunter 
kaum  eine  Stelle  ganz  normal  bleibt.  Sind  nur  wenige  vorhanden,  so 
sitzen  sie  mit  Vorliebe  an  Abgangsstellen  von  Gefässzweigen. 

Ist  die  Arteriosklerose  einigermaassen  stark  entwickelt,  so  findet 
man  neben  durchscheinenden  knorpeligen  und  fibrösen  Verdickungen 
immer  auch  Plaques,  welche  opak  gelbweiss  oder  rein  weiss  aussehen. 
Dieselben  sind  entweder  glatt  oder  rauh ;  häufig  haben  sich  durch  nekro- 
tischen Zerfall  des  Gewebes  Geschwüre  gebildet,  in  deren  Grund  weisse 
Detritusmassen  liegen.  Nicht  selten  sind  die  rauh  und  geschwürig  ge- 
wordenen Stellen  mit  zarten  durchscheinenden  oder  mit  dicken  weissen 
oder  gemischten  Thromben  bedeckt.  Die  gelbweissen  Platten  werden  als 
atheromatOse  Herde,  die  Defecte  als  aÜieromatSse  G^eschwflre,  der 
ganze  Process  als  Atherom  der  Arterien  bezeichnet. 

Oefters  gesellt  sich  dazu  noch  eine  Verkalkung,  welche  namentlich 
die  erkrankten  Stellen  betrifft,  so  dass  sich  in  den  sklerotischen  Herden 
förmliche  Ealkplatten  biden.    Die  Media  erscheint  dabei  entweder  un- 
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enthält  narbig  ausseheodes  Gewebe  oder  auch  Kalkeiii- 

-weissen,  derben  Platten   bestehen   aus  nengebildetem 
,    das    indessen    schon     fnibzeitig    Degenerationsvorginge 
am  häufigsten   in  einer   hyalinen   Entartung    bestehen^ 
die  Masse  des  Bindegewebes  homogen  wird   und   seine  Streifmig 
indi  seine  Zellen  verliert    In  den  Spalträumen  zwischen  den 
Ztigeii  liegen  häufig  kömige,    theils  aus  Eiweiss,   theUs    aus 
beslebende   Massen.      Zuweilen   combinlrt    sich    die    hyaline    Ent- 
anch  mit  einer  ausgedehnten  fettigen  Degeneration,  die  zunächst 

in  den  Zellen  auftritt    Es  kommt 
ferner    neben    hyalin    entartetem 
Bindegewebe    auch    stark    körnig 
-^^  aussehendes  faseriges  Gewebe  vor. 

In  gallertig  aussebendeu  Platten 
trägt  das  Gewebe  zum  Theil  den 
Charakter  von  Schleimgewebe,  des- 
sen  Zellen  bald  erhalten  und  un- 
verändert, bald  verfettet,  bald  schon 
untergegangen  sind. 
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Fig,  38.  DuiThschatU  ditrcli  «u^  «ibc. 
romatSs  eDtarK«to  0«  hir  v  &  r  tcr  i« 
•  Inüma,  grÖOTfnrhtfli  siark  ivrdSdkt.  A 
GrenzUiBftn«  der  latuiHi.  «  Ifaük.  d  Ad- 
reotitiä.  «  Nekrotis«lMi»  kwalam  Og ■palte 
mit   lUiLfeii    TOQ    lettifCB  Daintas  (/)  »mI 

filtTfttioa  der  latinia.  k  EJeiBsdfi^  Tn€Hi» 
üoti  der  AdTestitaA.  Uli  BisaAttKjlia  f«. 
fiibtes,    i&  KftBadi!iab>»  ~ 
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Die  lijaHiMB  and  die  trOb  aussehenden,  inmählicli  der  Nekrose 
▼crfalleaden  Biadegewebsherde  geboi  nicht  setta  eine  Ver- 
k&lkiBg  CiL  ikd  di«  KalkpbkttCT,  die  sich  oft  TOT&ide%  aad  «oU 
^Mv  in  b«(<«t8  veriadeilaB  Ge««be  entstanden.  Noch  htifieer  ptogt 
liek  a  d«sk  hvalinea  H«dM  (Fig.  3(3  •)  da  ZedUl  einzastdleB,  wobei 
■"  «JM  Bit' FetttTOpMM«  mtkx  oder  «enwer  anteniisctee  kOnige 
"  ■■«»  (/X  die  eft  nach  GMestaariatiiÄ  (f^)  eaOill,  Mdct, 

«k  «fll«<MMt«s<T  Brai  benkteeit  «M. 
Dm  atktdMittschen  VonUn  |i«ai  skk  ■nUrh't  ia  dea  inacna 
'  tiUwaifatfcwi  VÜiütaM  tiwiaBi  (t%.  86  e.  A  küMaa 
ad  «Mfer  wnIi  iaaaa  aiaiamkiiaf  «d  a^besslich  «hb 

4»  übrnnaMse  R^  mi  Oeschwir  wg± 

^     t^  iAiMMKi$e  Ueni  i^utsteht  «msbeM  m  Ami%Iiss  an  hjaÜM 

J^^**^^^g  WS  BSM|iwlNB^  HOCH  ©■■•Ol  WMK^^  m^KM  xmm^^^  wer 
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I 
I 


Sklerose  und  Atherom.  57 

lige  Infiltrationsherde  und  zellreiche  oder  narbige  Binde- 
gewebszQge,  innerhalb  welcher  das  ursprüngliche  Gewebe  zu  Grunde 
gegangen  ist.  Sie  weist  ferner  nicht  selten  hyaline  und  fettige 
Degenerationszustände  und  Kalkablagerungen  auf.  Die 
Adventitia  ist  zuweilen  unverändert,  in  anderen  Fällen  zeigt  sie  aus- 
gebreitete oder  herdförmige  fibröse  Verdickungen  sowie  ent- 
zündliche Infiltrationsherde. 

In  einzelnen  Fällen  enthalten  sowohl  die  Adventitia  als  die  Media 
sehr  zahlreiche  Emährungsgefässe  (Fig.  37),  und  es  können  solche  auch 
in  die  innersten  Schichten  der  Media,  zuweilen  auch  in  die  Intima 
(Fig.  37  f)  eindringen,  wobei  sie  meist  von  Zügen  lymphoider  Zellen 
(d,  d|,  dJ)  begleitet  sind. 

Die  Genese  der  Sklerose  und  des  Atheroms  ist  keine  einheitliche, 
und  dementsprechend  ist  auch  die  Aetlologle  eine  verschiedene. 

In  vielen  Fällen  entwickelt  sich  der  Zustand  ganz  allmählich  als 
eine  Erscheinung  des  höheren  Alters  und  betrifft  dabei  bald  haupt- 
sächlich nur  die  Aorta ,  bald  die  Arterien  dieses  oder  jenes ,  bald  auch 
wieder  die  Arterien  zahlreicher  oder  der  meisten  Organe.  Lassen  sich 
keine  besonderen  Schädlichkeiten  namhaft  machen,  so  muss  man  an- 
nehmen, dass  die  Verhältnisse,  welche  das  Leben  mit  sich  bringt,  in 
vielen  Fällen  genügen,  diesen  Zustand  im  Gefässsystem  hervorzurufen. 
Nach  Thoma  sollen  die  diflfusen  Verdickungen  der  Intima  Folgen  ab- 
normer Dehnungen  der  Media  sein,  welche  ihrerseits  theils  auf  eine 
Abnahme  der  Leistungsfähigkeit  der  contractilen  Elemente,  theils  auf 
erhöhten  Widerstand  in  der  Peripherie  zurückzuführen  sind.  Er  be- 
trachtet sie  danach  [als  compensatorische  Vorgänge,  welche  zu  einer 
Verengerung  des  erweiterten  Lumens  beitragen.  Die  localen  Binde- 
gewebsverdickungen ,  welche  meistens  innerhalb  diffus  verdickter  Theile 
auftreten,  sollen  auf  locale  circumscripte  Dehnungen  zu  beziehen  sein 
und  in  erster  Linie  den  Zweck  haben,  die  entstandene  Ausbuchtung 
auszugleichen. 

Von  anderen  Autoren  wird  neben  dem  hohen  Alter  Schädlichkeiten, 
welche  vom  Blut  aus  auf  die  Intima  einwirken,  ein  besonderer  Einfluss 
zugeschrieben,  und  es  werden  namentlich  der  chronische  Alkoholismus, 
Bleivergiftung  und  Gicht  unter  den  ätiologischen  Momenten  als  besonders 
wichtig  hervorgehoben.  In  neuerer  Zeit  hat  sich  die  Aufmerksamkeit 
insbesondere  auch  auf  die  infectiösen  Processe  gerichtet,  und  es  werden 
namentlich  Gelenkrheumatismus,  Endocarditis ,  Typhus  abdominalis, 
Scharlach  und  Syphilis  als  Ursache  der  Arteriosklerose  genannt. 

So  weit  sich  der  Process  zur  Zeit  beurtheilen  lässt,  ist  es  wohl 
das  Wahrscheinlichste,  dass  Gewebsdegenerationen  verschiedener  Art, 
welche  theils  mit  senilem,  theils  mit  frühzeitigem  Marasmus,  theils  auch 
wieder  mit  Infectionen  und  Intoxicationen  zusammenhängen 
oder  auf  mechanische  Einwirkungen  zurückzuführen  sind,  den  ersten 
Anstoss  geben,  und  dass  danach  die  Entzündung  als  reactive,  die  Ge- 
webswucherungen als  regenerative  aufzufassen  sind. 

Betrachtet  man  Degenerationen  irgend  welcher  Art  als  das  Primäre, 
die  Wucherung  als  das  Secundäre,  so  schliesst  die  allmählich  unter  den 
gewöhnlichen  Lebenseinflüssen  entstehende  Arteriosklerose  sich  unge- 
zwungen an  jene  Formen  von  Gefässwandverdickungen  an,  welche  nach- 
weislich mit  Intoxicationen  und  mit  Infectionen  zusammenhängen  und 
von  denen  die  tuberculösen  und  syphilitischen  Erkrankungen  (§  21)  be- 
sonders schöne  Beispiele  bilden.    Sie  haben  alle  das  gemeinsam,  dass 
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liegt.  Ein  Theil  dieser  ZeUeo  ist  klein  und  rund  und  trägt  den  Cha- 
rakter von  Leukocyten  (f),  andere  (h)  sind  grösser,  besitzen  ovale, 
bläscheDforraige  Kerne  und  sind  theils  rund,  theils  keulenförmig  oder 
spindelig  oder  verzweigt,  tragen  also  ganz  den  Charakter  jener  Zellen, 
welche  als  Bildner  von  Bindegewebe  in  GranulatioDen  zur  Beobachtung 
kommen  und  als  Fibroblasten  bekannt  sind.  Woher  alle  diese 
Zellen  stammen,  ist  nicht  sicher  zu  sagen.  Ein  Theil  derselben  ist  wohl 
zweifeUos  durch  Wucherung  der  Endothelzellen  des  Gefässes  entstanden, 
ein  anderer  stammt  wahrscheinlich  von  Zellen  der  äusseren  Gefäss- 
wände  oder  deren  Umgebung  und  ist  durch  die  Gefässwand  von  den 
peripheren  Schichten  des  Gefässes  aus  eingewandert.  An  unterbundenen 
Gefässen  dringen  die  wandernden  Zellen  namentlich  an  der  Unterbin- 
dungsstelle  eio. 

Älit  dem  Auftreten  der  Fibroblasten  ist  der  erste  Schritt  zur  Bil* 
düng  neuen  Gewebes  gethan.  Sehr  bald  gesellt  sich  dazu  eine  Neu- 
bildung von  Gefässen,  welche  von  den  Vasa  vasoruni  ausgehen 
{Fig.  39  e)  und  welche  bei  Unterbindungsthromben  namentlich  in  der 
Nähe  der  Unterbindungsstelle  eindringen  {ed^).  Aus  dem  aus  Fibro- 
blasten und  jungen  Gefässen  bestehenden  Keiragewebe  bildet  sich  im 
Laufe  der  Zeit  Bindegewebe,  während  zugleich  die  Thrombusmasse  ganz 
oder  zum  Theil  aufgelöst  wird. 

Dies  ist  der  Gang  des  Processes  im  Allgemeinen;  im  Einzelnen 
bietet  er  mancherlei  Verschiedenheiten.  Operirt  man  an  TMeren,  so 
kann  man  schon  am  zwölften  Tage  reichlich  vascularisirtes  Bindegewebe 
finden.  Bei  Gefässen  alter,  marantischer  Individuen  kÖnDen  Wochen 
und  Monate  vergehen,  bis  sich  in  spontan  entstandenen  Thromben  eine 
namhafte  Menge  von  Bindegewebe  entwickelt  hat,  und  oft  genug  bleibt 
die   Bindegewebsneubildung   nur    kümmerlich    und   beschränkt   sich   auf 


Ftg,  38.  Sebnitt  «as  einer 
ifarombosirten  Sehen- 
keli^rterie  eines  aiten 
Mumea  3  Wochen  nach  der 
Untsrhindung.  a.  Media,  b 
ElmsÜscfa^  GremlameHe.  c 
Dstrch  altere  chronisch«  £nt- 
s&n<lan^»proaesse  T«rdickte 
loUrna,  d  Geronnenes  ßlat. 
€  ZeUig«  Iniltration  der  Me- 
dia. /  desgleichen  der  In- 
tiiDA.  f  Kandaetlen ,  theilft 
innerhalb  des  BlaUoa^lmnsY 
fbeila  Kwischeo  Icuterem  und 
der  Intima.  h  Verscbiedeae 
Formen  von  BildangsseLlen, 
In  Alkohol  gehärtetes,  mit 
BimAtoxjItn  gefärbtes ,  in 
KRoadftbaUam  eiogeschlos- 
seoes  PriparAt.    (Vergr.  SOO, 


die  Peripherie  des  Thrombus,  wiilirend  der  übrige  Theil  desselben  andere 
Veränderungen  eingeht,  erweicht  oder  schrumpft  und  verkalkt.  Bei 
UnterbinduDgsthromben  wird  das  Gefass  in  der  Nähe  der  Unterbindungs- 
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die   Nachbarschaft   eioes   in   iiigeod   einer   Weise  lädirten   Gewebes    in 

WucheriiDg  geräth  und  alsdaon  die  Verdickung  bildet. 

;  j  Ist  der  Process,  welcher  zur  Arteriosklerose  führt,  noch  im  Fort- 
schreiten begriffen,  so  finden 
sich  in  der  Intima,  oft  zu- 
gleich auch  in  der  Media 
und  Adventitia  Wucherungs- 
herde, meist  auch  endzünd- 
liehe  Infiltrationen,  welche 
in  den  Wänden  grosser  Ge- 
fässe  namentlich  die  Vasa 
vasoram  umlagern  (Fig. 
37  dl,  djf)i  und  es  gehört 
sonach  der  Process  nach 
seinem  Verlauf  zu  jenen» 
welche  man  unter  der  Be- 
zeichnung Arteriitis  proli- 
fern  s.  hyperplastka  zu- 
sammenfassen kann  und 
welche  im  nächsten  Capitel 
eiDgehender  besprochen  wer- 
den sollen.  Je  nach  dem  vor- 
nehmlichen Sitz  der  Affection 
kann  man  alsdann  eine 
Endarteriitis,eineMes- 
arteriitia  undeinePeri- 
a  r  t  e  r  i  i  t  i  s  hyperplastica 
unterscheiden.  Die  hoch- 
gradigen Veränderungen, 
welche  die  Intima  durch  die 
Bildung  der  Sklerose  und 
_  des  Atheroms  erleidet,  hat 

Fig,  87.  AojrtitiÄ  (TiiromboirtBriitis)  proUform,  Durcbschaitt  durch  die 
AortiDWAQd,  a  lu  Folp^e  früher  stmltgebabter  Waeherüagen  vercStckte  lütiinft  mU  zenig«ii  Id- 
fi]trationsherdeD  d,  b  Medim  mit  kl  ein  fälligen,  iDältraCiODsherden  d,.  c  AdväDtitiA  mit  zen  igen 
lnfillratioDsb^rdei»  d^  te^  Der  Intima  auflieffende  und  vom  Bindegiewebe  durch wacbseoe 
koroige  ThrombusuiHsseD.  /ßlutgefibs  JmierhAlb  der  hyperplasirteo  lutima.  |r  Kleinci  dorcli 
sklerotische  Verdickung  der  lotjroa  verengte  Arterie.  In  Mülle ft'scher  Flüsiigkeit  und  Alko- 
hol geh&rtete«,  mit  BisiDarek braun  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  oingeJegtes  Priparat.   Vergr.  25. 


Veranlassung  gegeben,    auch   von    einer   Endarteriitis    chronica 
deformans  zu  sprechen. 

Haben  die  Veränderungen  vornehmlich  auch  in  der  Intima  ihren  Site, 
so  vollzieht  eich  der  Process  der  Gewehsneubildung  an  der  Innenfläche, 
ähnlich  wie  dies  bereits  für  die  endocardialen  Gewebswucherungen  (§  8, 
Fig.  13)  angegeben  worden  ist,  grossen theils  unter  dem  Schutze  an  der 
Innenfläche  der  Gefässe  niedergeschlagener  Thromben,  Zuweilen  sind 
solche  Thromben  zur  Zeit  des  Todes  noch  in  mehr  oder  minder  grosser 
Zahl  vorhanden,  bald  in  Form  zarter,  grau  durchscheinender,  fast  galler- 
tiger, bald  in  Form  derberer,  grauweisser  oder  ^elblichweisser  oder  röth- 
lieber  oder  auch  buntgefärbter  warziger,  oder  falziger  und  zottiger,  den 
sog*  endocarditischen  Efflorescenzen  ähnlicher  Auflagerungen,  Es  kommen 
Fälle  vor,   in   denen  die  Aorta  neben  sklerotischen  Verdickungen  und 
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atberomatösen  EntÄrtUDgeo  eine  gaaze  Anzahl  der  bescbricbenee  throni- 
botischen  Auf  lageniDgeu  aufft'eist,  und  das  Mikroskop  weist  alsdann  nach, 
dass  ihre  Wände  nicht  nur  ältere  bindegewebige  Entartungen  und  Ver- 
dickungen (Fig.  37  a),  sondern  auch  zahlreiche  Wucherungs-  und  Entzön- 
dungsherde  (d^d^^äi^f)  enthalten,  und  dass  die  thrombotischen  Auflage- 
rungen (e^^j)  bereits  von  der  darunterliegenden  Intima  mit  Bindegewebs- 
zügen  durchwachsen  sind.  Es  handelt  sich  also  um  eine  Tliromboarteriltis 
proUfera* 

Die  Folgen  der  Arteriosklerose  sind  VereiigeruDg  und  Tersekluss 
der  CrefSsse  (Endarteriitis  obliterans)  einerseits,  Erweiteriui? 
und  ßuptnr  derselben  andererseits.  Der  Verschluss  kann  sowohl  durch 
Verschmelzmig  der  verdickten  Stellen  der  Intima  als  auch  durch  Throm- 
bose hinter  den  stenosirten  und  an  ihrer  Innenfläche  oft  rauh  gewordenen 
SteUen  herbeigeführt  werden  und  kommt  nicht  nur  bei  kleinen,  sondern 
auch  bei  grossen  Arterien  vor,  so  dass  z.  B.  die  Carotis  coranmnis  oder 
die  Subclavia  obliteriren  kann-  Am  häufigsten  tritt  er  indessen  an  den 
Arterien  des  Gehirns,  des  Herzens  und  der  Niere  ein  und  betriflft  bald 
grössere,  bald  kleinere  Aeste  derselben.  Erweiterung  und  Ruptur  der 
Arterien  wand  treten  namentlich  dann  ein,  wenn  die  Media  stark  degenerirt 
und  an  Widerstandskraft  Einbusse  erleidet. 

Die  Folgen  der  Arterieiiverengemiig  und  VerseUiessimg  sind 
Nekrose,  Degeneration  und  Schwund  der  von  ihnen  ernährten  Gewebe. 
Werden  durch  Arteriosklerose  Vasa  vasorum  verschlossen  (Fi- 
gur 37^),  so  kann  dies  selbst  wieder  zu  atheromatöser  Entar- 
tung des  Gefasses  führen. 
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3.    Die  Arterienhypertrophie  und  die  Arteriitis. 

§  20.    Die  Arterienwände  gehören   zu  jenen   Geweben,  welche  s&  1 
leicht  in  Wucherung  gerathen,  und  es  kommen  danach  an  den  Art^ 
sowohl   Wucherungen,   welche   zu   einer  Hypertrophie   sämmüicher  Be 
standtheile  der  Arterienwände,   als   auch  solche,  welche    zu   einer  eis- 
seitigen  Zunahme    der  bindegewebigen  Bestandtheile    derselben  fBhra. ' 
sehr  häufig  vor. 

Eine  Hypertrophie  der  Arterien,  bei  welcher  sowohl  das  Bind^  I 
gewebe  als  auch  die  Muskelfasern  zunehmen,  kommt  namentlich  bei  Ar- 
terien, welche  die  Herstellung  eines  Collateralkreislaufs  zuyer- 
mittein  oder  umfangreichere  Gewebsneubildungen  mit  Blut  zu  versdieB 
haben,  vor.  Die  Arterien  wachsen  dabei  sowohl  in  die  Länge  als  indk 
Dicke  und  zeigen  oft  einen  geschlängelten  Verlauf.  Bilden  sich  bei  der 
Entwickelung  neuer  Gewebe  neue  Gefässe  durch  Sprossung,  so  müss® 
auch  einzelne  neugebildete  Capillaren  sich  durch  Ausgestaltung  ihrer 
Wände  in  Arterien  umwandeln    (vergl.  §  19  u.  §  70  des  allgem.  Theib). 

Bei  Erhöhung  des  Aortendrucks,  wie  sie  z.  B.  bei  Nierenschrumpfimg 
vorkommt,  kann  sich  eine  über  einen  grossen  Theil  des  Gefasssystems 
verbreitete  Hypertrophie  der  Gefäss wände  einstellen. 

Pathologische  Wucherungen  des  Bindegewebes  der  Arterien- 
wände  gehören  zu  den  häufigsten  pathologischen  Voi^ängen  und  treten 
sehr  häufig  gleichzeitig  mit  entzündlichen,  durch  zellige  Infiltration  ge- 
kennzeichneten Processen  auf,  so  dass  eine  Trennung  der  hyperplastischen 
Bindegewebswucherungen  von  den  Entzündungen  der  Ge&sswände  nicht 
möglich  ist  und  man  alle  diese  Vorgänge  zweckmässig  unter  dem  Namen 
Arteriitis  oder  Vasculitis  arterialis  prolifera  s.  hyperplastlea  zu- 
sammenfasst. 

Die  Aetiologie  dieser  Processe,  die  bereits  in  §  19  Erwähnung  ge- 
funden haben,  ist  zum  Theil  noch  sehr  unklar,  und  wir  können  nur,  wie 
es  schon  bei  der  Besprechung  der  Aetiologie  der  Sklerose  und  des 
Atheroms  der  Gefässe  geschehen  ist,  darauf  aufmerksam  machen,  unter 
welchen  Lebensbedingungen,  bei  welchen  pathologischen  Zuständen  sie 
auftreten.  Selbst  bei  sehr  intensiv  ausgebreiteten  Veränderungen,  welche 
von  starken  entzündlichen  Processen  begleitet  sind  (Fig.  37),  ist  die  erste 
Ursache  oft  vollkommen  dunkel.  Daneben  giebt  es  indessen  doch  eine 
ganze  Zahl  von  pathologischen  Verhältnissen  und  Schädlichkeiten,  deren 
Einfluss  auf  die  Arterienwände  uns  verhältnissmässig  gut  bekannt  ist. 

Die  erste  Gruppe  der  hierher  gehörenden  Processe  schliesst  sich 
an  die  Bildung  von  Thromben  an,  und  zwar  sowohl  an  solche,  welche 
nach  Unterbindung  auftreten,  als  auch  an  Thromben,  die  in  der  Conti- 
nuität  der  Gefässe  bei  strömendem  Blute  entstanden  sind,  und  man  kann 
danach  die  sich  anschliessenden  Gefässerkrankungen  unter  dem  Namen 
der  hyperplastisehen  oder  proliferen  Thromhoarterlltis  zusammen- 
fassen. 

Befindet  sich  in  irgend  einem  Gefäss  ein  zufolge  einer  Unterbin- 
dung oder  irgend  einer  Gefässerkrankung  oder  Circulationsstörung  ent- 
standener Thrombus  und  wird  derselbe  nicht  wieder  abgespült,  so  stellt 
sich  in  der  Gefässwand  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Infiltration 
mit  Rundzellen  (Fig.  38  e)  ein,  welche  theils  aus  den  Vasa  vasorum, 
theils  aus  den  Gefässen  der  Umgebung  stammen.  Nach  einiger  Zeit 
erscheinen  auch  im  Innern  des  thrombosirten  Gefässes  Zellen,  und  zwar 
zunächst  in  dessen  Peripherie,  wo  der  Thrombus  der  Gefässwand  an- 


Thromboarterütis, 


61 


üegt.  Eio  Theil  dieser  Zellen  ist  klein  und  mnd  und  trägt  den  Cha- 
rakter yon  Leukocyten  (jr),  andere  (h)  sind  grösser,  besitzen  ovale, 
bläschenförmige  Kerne  und  sind  theils  rund,  theils  keulenförmig  oder 
spindeUg  oder  verzweigt,  tragen  also  ganz  den  Charakter  jener  Zellen, 
welche  als  Bildner  von  Bindegewebe  in  Granulationen  zur  Beobachtung 
kommen  und  als  Fibroblasten  bekannt  sind.  Woher  alle  diese 
Zellen  stammen,  ist  nicht  sicher  zu  sagen.  Ein  Theil  derselben  ist  wohl 
zweifellos  durch  Wucherung  der  Endotbelzellen  des  Gefässes  entstanden, 
ein  anderer  stammt  wahrscheinlich  von  Zellen  der  äusseren  Gefäss- 
wände  oder  deren  Umgebung  und  ist  durch  die  Gefässwand  von  den 
peripheren  Schichten  des  Gefässes  aus  eingewandert.  An  unterbundenen 
Gefässen  dringen  die  wandernden  Zellen  namentlich  an  der  Unterbin- 
ilungsstelle  ein. 

Mit  dem  Auftreten  der  Fibroblasten  ist  der  erste  Schritt  zur  Bil- 
dung neuen  Gewebes  gethan.  Sehr  bald  gesellt  sich  dazu  eine  Neu* 
hildung  von  Gefässen,  welche  von  den  Vasa  vasorum  ausgehen 
(Fig.  31«  e)  und  welche  bei  Unterbindungsthromben  namentlich  in  der 
Kähe  der  UnterbindungssteDe  eindringen  {e  d^).  Aus  dem  aus  Fibro- 
blasten und  jungen  Gefässen  bestehenden  Keimgewebe  bildet  sich  im 
Laufe  der  Zeit  Bindegewebe,  während  zugleich  die  Thrombusmasse  ganz 
oder  zum  Theil  aufgelöst  wird. 

Dies  ist  der  Gang  des  Processes  im  Allgemeinen;  im  Einzelnen 
bietet  er  mancherlei  Verschiedenheiten,  Operirt  man  an  Thieren,  so 
kann  man  schon  am  zwölften  Tage  reichlich  vascularisirtes  Bindegewebe 
tioden.  Bei  Gefässen  alter,  marantischer  Individuen  können  Wochen 
und  Monate  vergehen,  bis  sich  in  spontan  entstandenen  Thromben  eine 
namhafte  Menge  von  Bindegewebe  entwickelt  hat,  und  oft  genug  bleibt 
die  Bindegewebsneubildung   nur    kümmerlich    und   beschrankt   sich   auf 


Fig.  38.  Schnitt  «us  emer 
tbrombosirten  Schen- 
kel arteri«  tintA  ftlteD 
Mannes  3  Wocbea  nech  der 
UnterbindüD^.  a  Media,  b 
EUstisebe  GrenslAineUe.  c 
Durch  ältere  cbrotiisehe  Eat- 
aÜDdiuig»pTOsesse  verdickte 
lofcima.  d  Geronnenes  ßlat. 
e  Zelltge  Inßltration  der  Me- 
dia. /  dejtgtflichen  der  In- 
tinui.  g  Ran  dz  eilen  ^  theils 
innerbalb  des  Blntcoftgalams. 
ibeils  !E wischen  letzterem  and 
der  Intimi,  h  Verschiedene 
Tonnen  TOn  Bildangszelien. 
In  Alkohol  gehärtetes  ^  mit 
Hämatoxylin  gefärbtes ,  in 
Kanadabalsam  eingeschlos- 
senea  Pr&parat.    ^Vcrgr./OO, 


die  Peripherie  des  Thrombus,  während  der  übrige  Theil  desselben  andere 
Verändeningen  eingeht,  erweicht  oder  schrumpft  und  verkalkt.  Bei 
Unterbindungsthroraben  wird  das  Gefäss  in  der  Nähe  der  Unterbindungs- 
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stelle  mit  vascokrisirlem  Bindegewebe,  das  an  der  UuterbtnduDgsstelle 
ohne  scharfe  Begrenzung  in  die  Gefässwaiid  übergeht  (Fig,  39),  ge- 
schlossen. Die  neugebü- 
deten  Gefässe  der  Narbe 
gehen  auch  Verbindungen 
mit  dem  ursprünglichen 
Gefässlumen  ein. 

Wird  in  spontan  ent- 
stand enen,  arteriellen  oder 
venösen  Thromben  die 
ganze  Masse  wieder  auf- 
gelöst oder  theil  weise 
durch  Abschwemmung 
weggeschaö't,  so  findet 
man  nach  Monaten  an 
ihrer  Stelle  nur  noch  eine 
mehr  oder  minder  aus- 
gebreitete Verdickung 
der  Intima,  die  zwar 
durch  Auflagerung  ent- 
standen ist,  sich  aber  mehr 


V 


r^ 


Fig.  39«  Schema  tischer  tttngß- 
schnitt  dtircb  ein  utiterbno- 
d«De8  Oeflsm,  dessen  Throai- 
l)tis  dttrch  orgADbirt««  und  vm$- 
calarisirtes  Gewebe  ▼oIlkommeD 
€ra€til  ist.  u  AdventiÜA.  &  He- 
dift.  c  Intima.  d  Nett  gebildete* 
Bindegewebe  ionerhalbf  d  eben- 
äokhes  Ausser balb  des  O^Am' 
iQjDnens.     e  BlntgeHisse, 


wie  eine  Massenzunahme  der  Intima  durch  Intussusception  neuer  Theile  pra- 
sentirt.  In  anderen  Fällen  enthält  das  Gefäss  leisten  förmige  Erhaben- 
heiten und  Bindegewebs  stränge,  welche  mit  der  Intima  oft  nur 
zum  Theil  fest  verwachsen  sind  (Fig.  40  6)  und  zuweilen  eine  gitter- 
oder  netzförmige  Anordnung  zeigen.  In  noch  anderen  Fällen  A\1rd  das 
Lumen  des  Gefässes  durch  das  neugehildete  Gewebe 
vollständig  ausgefüllt 

Wird  von  einem  Thrombus  nur  ein  Theil  resorbirt  und  durch  Binde- 
gewebe substituirt,  so  bildet  der  geschrumpfte  Rest  festsitzende  Auf- 
lagerungen verschiedener  Grösse  (Fig.  40  a),  welche  später  erweichen 
und  zerfallen  oder  zu  einer  derben  Masse  sich  umwandeln,  die  sich  lange 
Zeit  erhält  und  zuweilen  verkalkt,  so  dass  sich  Arteriensteine 
bilden. 

Von  Thromben  losgelöste  und  irgendwo  eingekeilte  Emboli  können 
sich  zunächst  durch  neue  Fibrinniederschläge  vergrössem.  Weiterhin 
geben  sie  alsdann  dieselben  Veränderungen  ein  wie  die  Thromben,  d.  h, 
sie  können  schrumpfen  (Fig.  40  a)  und  verkalken,  und  verursachen,  falls 
sie  nicht  septisch  inficirt  sind  und  eiterige  Processe  wachrufen»  eine  Ge- 
webswucherung,  welche  in  ihre  Masse  hineinwächst.  Werden  sie  im 
Laufe  der  Zeit  resorbirt,  durch  Bindegewebe  substituirt,  so  führen  sie 
zu   Verschluss    der    betreffenden    Gefässe    oder    hinterlassen    nur    um- 
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schriebene  Verdickungen  der  Intima,  die  nicht  selten  in  Form  von  Binde- 
gewebssträngen  (Fig.  4D  h)  an  der  Theilungsstelle  der  Gefässe  sitzen 
und  die  Oeffnung  der  abgebenden  Aeste  Oberbrücken. 

Aehnlich  wie  die  thrombovasculitische  Gefässwucherung  erfolgt  auch 
die  Heilung  Ton  GefSsswnnden.  Nach  Schultz  und  Lubnitzky  bUdet 
sich  nach  Ablauf  der  Blutung  an  der 
Rissstelle  ein  Thrombus  aus  ange- 
hefteten Blutplättchen,  farblosen  Blut- 
körperchen und  Fibrin.  Buchtet  sich 
der  Verschluss  unter  dem  Blutdruck 
etwas  aus,  so  wird  die  Ausbuchtung 
Yon  neuem  mit  dem  genannten  Mate- 
rial gefüllt.  Der  definitive  Verschluss 
erfolgt  durch  wucherndes  Gewebe, 
welches  von  der  Nachbarschaft  aus  vor- 
dringt und  den  Thrombus  substituirt. 

Fig.  40.  Residuen  ombolischer 
P^rdpfe  in  eioem  Aste  der  Lnogenarterie. 
a  Gescbrumpfter,  von  Biodegewebszügen  durch- 
wacbsener  Embolus.  b  BlndegewebsstrKoge, 
welche  die  Oeffoungen  abzweigender  Gefässe 
fiberzieben. 


Spielen  sich  in  einem  Organe  chronische,  durch  zellige  Infiltrationen 
und  Bindegewebswucherungen  charakterisirte  Processe  ab,  wie  dies  z.  B. 
in  den  Nieren  und  der  Leber  vorkommt,  so  greift  derselbe  Vorgang 
auch  mehr  oder  weniger  auf  die  einliegenden  Arterien  über,  so  dass  sich 
eine  consecuÜTe  prollfere  Arteriitis  einstellt,  der  zufolge  die  Gefäss- 
wände  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Verdickung  erleiden.  An  dieser 
Wucherung  pflegen  namentlich  die  Intima  und  die  Media  sich  zu  be- 
theiligen. Freilich  darf  man  nicht  jede  neben  fibröser  Induration  und 
Schrumpfung  von  Organen  vorhandene  Arteriosklerose  als  eine  consecutive 
ansehen.  Es  kann  sich  dabei  ebensowohl  um  eine  hSmatogene  prollfere 
Arteriitis,  d.  h.  um  jene  Processe  handeln,  welche  der  oben  besprochenen 
(§  19)  Arteriosklerose  entsprechen,  deren  Entstehung  auf  schädliche  Ein- 
wirkungen, welche  die  Gefässwände  vom  Blute  aus  treffen,  zurückzu- 
führen ist.  Soweit  es  sich  zur  Zeit  beurtheilen  lässt,  dürften  dabei  In- 
fectionen  und  Intoxicationen  die  Hauptrolle  spielen,  und  es  können  danach 
entzündliche  Processe  und  Wucherungen  in  den  Gefässen  der  grossen 
Arterien,  insbesondere  der  Aorta  (Fig.  37)  unter  denselben  Bedingungen 
auftreten,  wie  sie  für  die  Endocarditis  namhaft  gemacht  sind.  Ver- 
binden sie  sich  mit  Thromben,  so  können  Entzündungsherde  auch  in 
ihrem  makroskopischen  Aussehen  den  endocarditischen  Erkrankungen 
sehr  ähnlich  sehen,  und  man  hat  danach  auch  von  einer  Arteriitis 
Termcosa  gesprochen. 

Führen  diese  Processe  zur  Verengerung  oder  gar  zum  Verschluss 
von  Arterien,  so  werden  sich  natürlich  consecutive  Gewebsveränderungen 
einstellen,  und  zwar  vornehmlich  degenerativer  Untergang  der  speci- 
fischen  Gewebsbestandtheile. 
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§  21 .  Unter  den  arterlltischen  Processen,  welche  auf  Lifectioii 
zurUekziifiiliren  sind,  sind  es  drei,  welche  sowohl  wegen  ihrer  prak- 
tischen Bedeutung  als  auch  wegen  ihres  eigenartigen  Verlaufes  noch  eine 
besondere  Besprechung  erheischen,  nämhch  die  eiterige,  die  tuber- 
culöse  und  die  syphilitische  Arteriitis. 

Die  eiterige  Arteriitis  ist  bald  eine  consecutive,  nach  Eiterung  in 
irgend  einem  Organ  auftretende,  bald  eine  hämatogene  Aflfection  und 
verläuft  in  beiden  Fällen  häufig  als  eine  Thromboarteriitis. 

Liegt  eine  Arterie  in  einem  Gewebe,  das  der  Sitz  einer  durch  Bak- 
terien bedingten  Eitening  ist,  so  können  die  Bakterien  auch  in  die  Ge- 
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fässwand  gerathen  und  hier  dieselben  Processe  wie  im  übrigen  Gewebe 
hervorrufeu,  d.  h.  also  Gewebsdegeneration  und  Nekrose  mit  nachheriger 
eiteriger  oder  jauchiger  Entzündung,  wobei  die  Arterienwand  trüb  gelb- 
weiss  oder  auch  missfarbig,  schmutzig  grauweiss  wird  und  in  einen  Zu- 
stand der  Erweichung  und  Auflösung  geräth.  Ein  solches  Ereiguiss  kann 
sich  namentlich  in  eiternden  Wunden  einstellen.  Ist  die  Arterie  in  der- 
selben unterbunden  worden,  und  enthält  sie  danach  einen  Thrombus,  so 
kann  auch  dieser  der  Sitz  von  Bakterienansiedelungen  werden  und  dabei 
zu  einer  breiigen,  gelbweissen  oder  durch  beigemischten  Blutfarbstoff 
mehr  oder  weniger  braun  oder  graubraun  gefärbten,  oft  übelriechenden 
Masse  einschmelzen.  Selbstverständlich  kann  dasselbe  auch  mit  Thromben, 
die  sich  vielleicht  in  Folge  von  Gefässwandverletzung  gebildet  haben, 
geschehen.  Hat  dabei  der  Thrombus  einen  Verschluss  einer  vorher  er- 
öffneten Gefässwand  gebildet,  so  kann  derselbe  dadurch  aufgehoben  werden, 
so  dass  Blutungen  entstehen,  ein  Ereigniss,  das  in  eiternden  Wunden, 
die  Arterien  einschliessen,  stets  zu  befürchten  ist.  Führt  die  eiterige 
Infiltration  einer  Gefässwand  zur  Vereiterung  derselben,  so  kann  natür- 
lich eine  Zerreissung  auch  dann  eintreten,  wenn  das  Gefass  vorher  nicht 
durchtrennt  war. 

Hämatogene  eiterige  Arteriitis  kommt  am  häufigsten  dadurch  zu 
Stande,  dass  mit  Bakterien  inficirte  Thromben  in  die  Girculation  ge- 
langen, während  frei  im  Blutstrom  circulirende  Eiterkokken  nicht  in 
Arterien,  sondern  erst  in  Capillaren  zur  Entwickelung  und  damit  auch 
zur  Entfaltung  ihrer  Wirksamkeit  kommen.  Bleibt  ein  inficirter  Embolus 
in  einer  Arterie  des  grossen  oder  kleinen  Kreislaufs  stecken,  so  stellen 
sich  alsdann  nicht  nur  die  Erscheinungen  des  embolischen  Infarctes  und 
der  embolischen  ischämischen  Nekrose,  sondern  auch  Entzündungen  ein, 
welche  in  der  Arterienwand  und  dem  Gewebe  des  betreffenden  Arterien- 
bezirkes zu  Eiterungs-  und  Vereiterungs-,  oft  auch  zu  Verjauchungs- 
processen  führen. 

Der  Arteriitis  bei  Syphilitischen  hat  zuerst  Heubner  besondere 
Aufmerksamkeit  geschenkt  und  gezeigt,  dass  dieselbe  ein  häufiges  Vor- 
kommniss  ist.  Sie  tritt  in  zwei  Hauptformen  auf,  nämlich  entweder  als 
eine  für  sich  bestehende  Affection,  oder  aber  als  Theilprocess  einer 
localen  syphilitischen  Erkrankung.  Im  ersten  Falle  finden  sich  an  den 
erkrankten  Gefässen  Verdickungen  der  Intima  und  der  Adventitia,  welche 
entweder  in  circumscripten ,  grau  durchscheinenden  oder  weisslichen 
Herden  auftreten,  oder  einen  ganzen  Gefässabschnitt  in  einen  derben, 
weissen  oder  grauweissen  Strang  verwandeln.  Diese  Form  bietet  makro- 
skopisch vor  den  durch  nicht  syphilitische  Bindegewebshyperplasieen  er- 
zeugten Verdickungen  nichts  Charakteristisches,  und  auch  histologisch 
sind  diagnostisch  verwerthbare  Differenzen  nicht  gegeben.  Die  andere 
Form  der  luetischen  Arteriitis  kommt  innerhalb  luetischer  Entzündungs- 
herde vor,  also  unter  Verhältnissen,  bei  denen  die  Gefässe  entweder  von 
zelligen  Massen,  sogenannten  gummösen  Granulationsherden  oder  aber 
von  narbigem  Bindegewebe  umgeben  sind.  In  diesen  Fällen  sind  meist 
alle  Häute  der  betreffenden  Gefässe,  namentlich  aber  die  Intima  (Fig.  41  a) 
und  die  Adventitia  (J)  verändert  und  verdickt. 

Ist  der  Process  noch  frisch,  im  Stadium  der  Granulationsbildung, 
so  besteht  auch  die  verdickte  Intima  (a)  aus  einem  zellreichen  (f)  Ge- 
webe. Die  Zellen  sind  theils  klein,  rund,  theils  grösser,  spindelförmig 
oder  sternförmig  (/*),  verschiedenen  Formen  von  Fibroblasten  entsprechend. 
Aehnlich  verhält  sich  die  Adventitia  (J).    Die  Media  (c)  ist  meist  nur 
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L  Gehes  die  Gfannhiliomdierde  in  Yfrirtfewg  iber,  so  ¥erk&st 
KÜB  aaeh  die  GefäaswaBd  (e).  Ist  daa «hnnkte  Ge&ss  enie 
Arterie,  so  tritt  kiidig  eine  Serstiiag  nad  daaü  maA  mm  Bhitog  dn» 
ad  es  dae  Yae.  so  kllBaea  bd  Zerftll  der  YcMawaad  die  ZetUtepro- 
dncte  flpd  d^nt  ndi  TabeikelMQlkB  la  dea  Ekdatraai  gcrathea.  Die 
Feige  daieB  iat  cme  Eraplioii  wo  Tnberkria  ea  dfay  eigen  Orten,  wo 
die  Ppf^"—  hiageßthn  wfrdeiL 

Osler  dem  Etaflass  der  Tiriiemkee  k^nBeo  auch  Ariee  Hjper- 
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plasieen  der  Gefässwände  sich  ausbilden.    Am  häufigsten  hyperplasirt 
die  Adventitia,  doch    kann   man  gelegentlich  auch  Verdickung  der  In- 


Fig.  42.  Arteriitis  taber- 
e  u  1  o  8  a.  a  Intima«  a^  Gewuchert«, 
seilig  infiltrirte  and  mit  Bacillen 
dnrchsettte  Intima.  h  Elaitische 
Innenlamelle.  e  Media,  ä  Gewu- 
cherte, zellig  infiltrirte  und  mit  Ba- 
cillen durchsetzte  Adventitia.  e  Ver- 
kSftter  Theil  der  GefXsswand.  Mit 
Fuchsin  und  Methylenblau  behan- 
deltes ,  in  Kanadabaleam  einge- 
schlossenes Präparat.  Vergr.  100. 
(Die  Bacillen  sind  bei  stärkerer  Ver- 
grdsseruDg  hineingezeichnet.) 


-n 


.i^^^&im^ 


'■■■■■  ,  *Tf  '  -^^ 


tima  beobachten,  die  unter  Umständen  so  bedeutend  wird,  dass  die  be- 
treffenden Gefässlumina  erheblich  verengt  und  schliesslich  sogar  ver- 
schlossen werden.  Dasselbe  kann  geschehen,  wenn  sich  in  Gefässen, 
deren  Wände  verkäsende  tuberculöse  Granulationen  enthalten,  Thromben 
bilden. 

Als  Periarteriitis  nodosa  ist  von  Kussmaul,  ß.  Maier  und  P. 
Meyer  eine  eigenthümliche,  in  ihrem  Wesen  noch  nicht  aufgeklärte  Affec- 
tion  des  arteriellen  Gefässsystems  beschrieben  worden,  bei  welcher  sowohl 
an  den  mit  dem  Messer  und  der  Scheere  verfolgbaren  Arterien  der 
Muskeln,  der  serösen  Häute  etc.,  als  auch  an  den  in  die  Gewebsparen- 
chyme  der  Milz,  der  Unterleibsdrüsen,  des  Uterus  und  der  Schleimhäute 
eingebetteten  Arterien  grosse  Mengen  weisslicher  Knötchen  zu  beobachten 
sind,  die  bei  etwas  grösseren  Arterien  der  Gefässwand  seitlich  aufsitzen, 
bei  kleineren  das  Gefässrohr  allseitig  umschliessen.  Die  Verdickung  be- 
ruht auf  einer  zelligen  Infiltration  und  Wucherung  sämmtlicher  Arterien- 
häute, wobei  die  Wandbestandtheile  auseinandergedrängt  und  stellenweise 
zerstört  werden.  Man  kann  danach  den  Process  auch  als  Arteriitis 
proliferans  nodosa  bezeichnen.  An  die  Wanderkrankung  kann  sich 
sodann  auch  eine  Thrombose  anschliessen,  femer  kann  es  auch  zu  einer 
aneurysmatischen  Ausbuchtung  der  nachgiebig  gewordenen  Arterienwand 
kommen.  Bei  hochgradiger  Entzündung  und  Wucherung  wird  auch  das 
periarteriell  gelegene  Gewebe  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Die  Thrombose 
führt  zu  ischämischer  Nekrose  der  hinter  der  Verstopfung  gelegenen 
Theile. 

Literatur  über  syphilitische  Arteriitis. 

Baamgartan,    Virch,  Ar  eh,  76.  u.  86.  Bd. 

Olliftri,    Wioi.  med,    Woehentehr,  1881. 

ShrUch,  ZeiUehr.  f.  klin.  Med,  I  1879. 

Heabner,  Die  luetieche  Erkrankung  der  Himarterien^  Leipaig  1874. 

Hnber,    Virch.  Arch.  79.  Bd. 

Lang,    Vorlee.  üb.  Pathol,  u.   Ther.  d.  Syphilis  II,    IVieebaden  1885. 

▼.  Laogenbeck.  Areh,  /.  Hin.  Chirwgie  XXVI. 

MarehiafaTa,  Aui  delV  Aecad.  di  Roma  1877. 

Wagner,   Areh.  d.  Ileilk.    VII  1866. 


Literatur  über  tuberculöse  Vasciilitis. 

Conailt  Jüut^nal  de  Vanat.  ei  de  la  phyg.  X  FI  1880,  und  Man,  d'hütol,  pathol. 

Comil  et  B&bet,  /*i  baHirua,  Pari*  18Ö5. 

Ouamieri,   Arch.  per  U  SeUnste  Med.    VJI. 

Kienar,  Arch.  de  pAy*.    VII  1880. 

KarUn^  Beck    anat   pathoi    et  Axpirim.  tur  le  tvbercvle^  Ftiria  1879 

MADOtrier,    De»    antvrysmtt    rt   des  Usion»    vaMctdairet   tulftrcultuse*  dmnt  Ui   eavemet  de  la 

phthisie  piUmonaire,   Areh.  de  mid.  exp^   II  1890. 
Hüfg«,    Virch,    Arch,   T6.   Bd. 
KsJie,    Virch.    Arch.    105.  Bd, 
BinMdiiclL,  v.   Ziemtaen'i  Handbuch    F. 
Wfiifert^    Firch.   Arch,   77.  u.  88.  Bd. 

Literatur  über  Periarteriitis  nodosa, 

Epp'iager,  PathogeneaiM^  IIütoga%e$is  und  Aeiwlogie  der  Aneur^smen^  Berlin  1887. 

Eletcher,   Ueber  die  tog,  Periartmitit  nodoaa,   Beiir.  tt.   ZiegUr  XI  1893. 

Ensimfttll  und  Muer,    Eine  hither    lioch    nü^M    htichrühene    eiffenthümlüAe  ArUrfenerkremkuHff^ 

DUch.    Arch.  /  tlin.   Med    I    Bd. 
H^yer»  P..    üeher    PeriarteriitU    nodosa    oder    mtthipie    Aneurytmen    der    mittleren    und    kleinen 

Arterten^    Virch    Arch.   74.    Bd. 
W^ichielljRam  und  ChvoiUk,  JUg.    Wiener  med,  Zeitung  1877   Nr.  S8. 


4.    Erweiterung  und  Ruptur  der  Arterien,    Bildung  von 

Aneurysmen. 

§  22.  Arterien,  deren  Wände  an  Elasticität  und  Festigkeit  Ein- 
bufise  erlitten  haben,  können  durch  den  normalen  oder  durch  irgend 
welche  Einflüsse  gesteigerten  Blutdruck  almanii  ausgedehnt  oder 
auch  zerrissen  werden,  so  dass  mehr  oder  minder  umfangreiche,  oft 
tödtliche  Blutungen  entstehen.  Diese  Erscheinung  kann  zunächst  in 
acuter  Weise  auftreten,  und  es  kann,  falls  der  Tod  nicht  eintritt,  durch 
Zusammenziehung  des  Gefässes,  resp.  durch  Heilung  eines  etwa  vor- 
handenen Risses  das  Gefäss  zur  Norm  zurückkehren.  In  anderen  Fällen 
bilden  sich  nach  solchen  Ereignissen  bleibende  Gefässerweitemngeo  undGe- 
fässansbuchtungen  oder  mit  dem  Gefässrohr  in  offener  Verbindung  stehende 
bluthaltige  Säcke,  und  diese  sind  es,  welche  man  unter  dem  Namen 
Aneurysmen  zusammenfassen  kann. 

Geht  man  bei  der  Betrachtung  der  Aneurysmen  von  der  äusseren 
Form  derselben  und  von  ihren  räumlichen  Beziehungen  zu  dem  betreffenden 
Gefässrohr  aus,  so  kann  man  zunächst  eine  Gnippe  pathologischer  Zu- 
stände hierher  zählen,  bei  denen  es  sich  wesentlich  um  eine  über  einen 
mehr  oder  weniger  langen  Abschnitt  eines  Gefässrohres  sich  erstreckende 
spindelige  (Fig.  4d  a)  oder  auch  fast  cylindrische  oder  auch  wieder  etwas 
buchtige  Ausweitung  einer  Arterie,  also  um  Arteriektasle  handelt.  Solche 
Erweiterungen  kommen  besonders  häufig  in  der  Aorta  zur  Beobachtung, 
und  können  sich  hier  über  deren  ganze  Länge  erstrecken  oder  sich  über 
einen  umgrenzten  Abschnitt,  z.  B.  auf  die  Aorta  thoracica  ascendens  und 
den  Arcus,  beschränken.  Zuweilen  lassen  sich  im  Gebiet  eines  Gefässes 
auch  mehrere  spindelförmige  Erweiterungen  erkennen,  oder  es  findet 
sich  wohl  auch  gleichzeitig  mit  der  Erweiterung  eine  Schlängelung  der 
Arterien,  eine  Bildung,  welche  gewöhnlich  als  Aneurysma  cirsoideum 
bezeichnet  wird  und  am  häufigsten  an  den  im  Becken  liegenden  grossen 
Gefässstämmen  zur  Beobachtung  kommt 

Die  zweite  Gruppe  der  Aneurysmen  wird  durch  die  saekfömiie^en 
Aneurysmen  (Fig.  43  er,  Fig.  44  a),  welche  über  das  betroffene  Ge- 
fäss seitlich    vortreten  und  sich  mehr  oder  minder  deutlich  von  dem 
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Gefässrohr  abgrenzen  lassen,  gebildet.  Von  mancben  Autoren  Iwerden 
nur  diese  Bildungen  als  Aneurysmen  bezeichnet,  es  gehören  indessen 
diese  Zustände  insofern  zusammen,  als  Uebergänge  und  Combinationen 


Fig.  43.  Aneary&niA  ta  »ortae  (von  «iner  30  Jthre  allen  Praa)*  a  Spiodel- 
fBnniges  OehuaogMoearysina  der  AorU  asceadeos.  c  Baptaranearjtnia ,  welches  dureti  die 
0«ffuang  h  mit  dem  Lameo  der  erweiterteo  Aorta  ia  Verbindarog  sieht,  d  Mit  der  Wand 
de»  aneorjamatiscbeD  Sackes  verwachsene,  »tark  verdümii«  Rippe,  t  Gescbminpfte  Aortefi- 
klappeo.     Auf  J  verkleitiert. 
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Fig.  44.    Aneurysmata  (a)arteriae   hypo 
gastricae.     Um  Y^  verkleinert. 


(Fig.  43)  der  beiden  Zustände  vorkommen  und  sie  zum  Theil  die  näm- 
liche Aetiologie  und  Genese  haben. 

Die  Entstehung  der  Aneurysmen  ist  wohl  in  allen   FäUen   auf 

abnorme  Nachgiebigkeit  der 
Arterienwände  zurückzu- 
fahren, welche  in  einzelnen 
Fällen  vielleicht  mit  einer 
schwachen  Entwickelung 
derselben  an  bestimmten 
Stellen  zusammenhängt, 
meist  indessen  eine  durch 
die  Schädigungen,  welche 
das  Leben  mit  sich  bringt, 
verursachte  Veränderung 
darstellt.  Spindelige,  cylin- 
drische  und  leicht  buchtige 

Erweiterungen  sowie 
Schlängelungen  der  Arte- 
rien, die  man  als  Arterlek- 
tasleen  zusammenfassen  kann,  kommen  durch  eine  Dehnung  der  nach- 
giebigen Arterien  wände  zu  Stande,  und  man  kann  sie  danach  ids]>eli]iiiiigs- 
anenrysmen  bezeichnen.  Bei  der  Bildung  grösserer  sackförmiger  Aneu- 
rysmen kommt  es  wohl  stets  (Thoma,  Eppinger)  zu  Ruptur  von  Gefäss- 
häuten  und  man  kann  sie  danach  als  Bnpturanenrysmen  den  ersteren 
gegenüberstellen. 

Die  Dehnnngsanenrysmen  treten  zunächst  in  Folge  jener  Ver- 
änderungen, welche  in  das  Gebiet  der  Arteriosklerose  fallen,  auf, 
können  indessen  auch  durch  acute  Gefässwandentzündungen  verursacht 
sein  und  sind  in  einzelnen  Fällen  wohl  Folgezustände  von  Entwickelungs- 
störungen.  Zeltförmige  Aneurysmen  an  den  Abgangsstellen  von  Gefässen 
können  auch  durch  abnorme  Zerrungen  bedingt  sein  (Thoma). 

Die  Bupturaneurysmen  treten  ebenfalls  sehr  häufig  bei  Arterio- 
sklerose auf,  und  es  bilden  danach  die  Aneurysmen,  welche  man  nach 
ihrer  Genese  als  arteriosklerotische  Aneurysmen  bezeichnen  kann, 
die  grösste  und  auch  für  den  Arzt  wichtigste  Gruppe.  Sie  kommen  am 
häufigsten  in  der  Aorta,  und  zwar  vornehmlich  an  der  Aorta  thoracica 
vor,  treten  indessen  auch  an  den  Hirnarterien  häufig  auf  und  sind  auch 
an  anderen  Gefässen,  z.  B.  an  den  Carotiden,  den  Femorales,  den  mes- 
enterialen Gefässen  und  deren  Aesten  nicht  allzu  selten. 

Die  BerstuBg  von  Gefässhäuten  erfolgt  entweder  an  normal  weiten 
oder  an  bereits  ektatischen  Arterien,  tritt  nach  Thoma  vornehmlich  im 
Beginn  der  Arteriosklerose  auf  und  betrifft  in  der  Aorta  am  häufigsten 
Individuen,  welche  etwa  im  Alter  von  35—45  Jahren  sich  befinden. 
Zuweilen  ist  zur  Zeit  des  Eintritts  der  Ruptur  von  sklerotischen  Ver- 
dickungen der  Intima  noch  wenig  oder  nichts  zu  erkennen  (Fig.  45), 
häufiger  enthält  indessen  die  Intima  bereits  sklerotische  Verdickungen 
(Fig.  46  a). 

Die  Buptur  betrifft  bald  nur  die  innerste,  bald  auch  die  mittlere, 
bald  endlich  auch  die  äusserste  Gefässhaut,  und  man  kann  danach  ver- 
schiedene Formen  arteriosklerotischer  Rupturaneurysmen  unterscheiden. 
Beissen  alle  Häute  durch ,  so  kommt  es  natürlich  zu  einer  Blutung  in 
die  Umgebung,  welche,  falls  das  Blut  nicht  abfliessen  kann,  zur  Bildung 
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einer  Blutbeule,  eines  Hämatoms  führt,  das  später  weitere  Ver- 
ändeningeD  erleidet.  Reissen  die  Intima  und  die  Media  durch  (Fig.  46  c), 
so  kann  es  zur  Bildung  eines  Aneurysma  dissecans  (dd)  kommen,  dessen 


Fig.  45.  Ruptura  aortae  (Mann  von  50  Jahreo).  •  Aorta,  b  Aortenklappe. 
«  Querriss  durch  Intima  und  Media  der  Aorta,  d  Geronnene  Blutmasse  unter  der  Ad- 
▼entitla  «. 


äussere  Wand  zunächst  von  der  durch  das  ausiiiessende  Blut  von  der 
Media  losgewüblten  Adventitia  (e)  oder  durch  die  Adventitia  und  die 
mit  derselben  gleichzeitig  abgehobenen  äusseren  Schichten  der  Media 
gebildet  wird.  Ein  solches  Ereigniss  stellt  sich  am  häufigsten  an  der 
Aorta  ascendens  (Fig.  45)  und  an  den  kleinen  Himarterien,  die  von  einer 
lockerhaftenden  Adventitia  umgeben  sind,  ein.  Reisst  die  Adventitia  bei 
Ruptur  der  Intima  und  Media  der  Aorta  nicht  ein,  so  kann  sie  unter 
Umständen  in  grosser  Ausdehnung  losgewühlt  werden,  so  dass  sich  die 
subadventitielle  Blutanhäufung  bis  an  die  Abgangsstellen  der  Gefässe 
der  Brust-  und  Bauchaorta  erstreckt.  Meist  tritt  dabei  der  Tod  durch 
die  Blutung  ein,  doch  kann  es  auch  vorkommen,  dass  das  Leben  erhalten 
bleibt,  und  es  scheint  dies  namentlich  dann  zu  geschehen  (Boström), 
wenn  das  Blut  aus  dem  subadventitiellen  Sack  sich  in  den  peripberwärts 
gelegenen  Theilen  wieder  nach  dem  Gefässrohr  Bahn  bricht    Das  durch 
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die  Adventitia  gebildete  Gefässrohr  wird  alsdann  darch  Bind^ewebs* 
Wucherung  verstärkt  und  erhält  an  seiner  Innenfläche  eine  endotheliale 
Auskleidung. 


Fig.  46.  Ane  urysmatische  Erweiterung  und  partielle  Ruptur  der 
Aorta  ascendens  (Manu  vou  36  Jahren),  a  Erweiterte  Aorta  ascendens  mit  sklero- 
tischen Platten  in  der  Intiroa.  b  Riss  in  der  Intima,  in  welchem  die  Media  sichtbar  ist. 
e  Riss  iu  der  Media.     Nat.  Gr. 


Da  man  bei  vollständigen  Rupturen  und  dissecirenden  Aneurysmen 
nicht  immer  Veränderungen  der  Gefässhaut  nachweisen  kann,  so  ist  es 
wahrscheinlich,  dass  in  einzelnen  Fällen  in  traumatischen  Einwirkungen, 
sowie  auch  in  einer  mangelhaften  Entwickelung  der  Gefass wände  die 
Ursache  zu  suchen  ist. 

Reissen  in  einem  Gefässe,  z.  B.  in  der  Aorta,  Theile  der  Intima 
(Fig.  46  b)  und  vielleicht  gleichzeitig  auch  noch  Theile  der  Media  (c) 
ein,  ohne  dass  es  danach  zu  einer  Abhebung  der  äusseren  Gre&sshäute 
kommt,  so  bildet  die  Rissstelle  einen  Locus  minoris  resistentiae,  wo  es 
zu  einer  umschriebenen  Ausbuchtung  der  noch  vorhandenen  Arterienwand 
und  damit  zur  Bildung  eines  saekf  Onnigen  Rnpturaneorysmas  kommt. 
Unausbleiblich  ist  nach  einer  Zerreissung  diese  Folge  nicht,  es  kommen 
vielmehr  auch  Bissstelien  in  den  grossen  Gefassen  zur  Beobachtung^ 
die  verheilt  und  mit  neugebildetem  Bindegewebe  belegt  sind,  ohne  daiw 
dabei  eine  Ausbuchtung  stattgefunden  hat.  Kommt  es  zur  Ausbuchtung, 
80  können  sich  im  Laufe  der  Zeit  an  der  betreffenden  Stelle  umfangreiche 
Blutsäcke  bilden  (Fig.  43  c),  welche  durch  eine  mehr  oder  minder  weite, 
oft  relativ  enge  Oeffnung  (Fig.  43  b)  mit  dem  Lumen  des  betreffenden 
Gefässes  communiciren.     Nicht  selten  entstehen  in  sklerotischen  ekta- 
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tiscben  Gefasseo  mehrere  RupturaiieurysineD,  und  es  können  z,  B.  die 
ektatische  Aorta  thoracica  ascendens  und  der  Arcus  aortae  3—4  und 
mehr  sackförmige  Ausbuchtuugen  zeigen. 

Die  arteriosklerotischen  Rupturaneurysmen  der  Aorta  und  der  grossen 
Gefässstämme  erreichen  oft  ganz  bedeutende  Grösse  und  bewirken  Zer- 
rungen und  Verschiebungen  der  benachbarten  Weichtheile,  Drängen  sie 
gegen  den  Knochen  vor,  ein  Ereigniss,  das  am  häufigsten  bei  Aneurysmen 
der  AortÄ  thoracica,  die  bald  in  der  Richtung  gegen  das  Sternum  und 
die  Rippen,  bald  gegen  die  Wirbelsäule  austreten,  vorkommt,  so  wird 
der  Knochen  atrophisch,  und  es  kann  ein  grosser  Theil  der  betroffenen 
Wirbelkörper  oder  des  Stemunis  oder  der  Rippen  (Fig.  43  rf)  dadurch 
zum  Schwund  gebracht  werden.  Ebenso  werden  auch  gedrückte  Nerven, 
die  Trachealwände,  anliegende  Gefässwände  (z,  B.  der  Pulmonalis)  atro- 
phisch. 

In  der  W  and  des  Sackes  seihst,  welche  einer  fortschreitenden  Deh- 
nung ausgesetzt  ist,  treten  entzündliche  Infiltmtionen  und  Wucherungen 
auf,  welche  neues  Bindegewebe  produciren.  Im  Innern  des  Sackes  bilden 
sich  häufig  geschichtete  Thromben,  die  einen  mehr  oder  minder  gnjssen 
Theil  des  Sackes  ausfüllen  und  Wucherung  der  unterliegenden  Wände 
verursachen,  eine  Heilung  durch  Obliteralion  der  Säcke  indessen  nicht 
herbeiführen. 

Früher  oder  später  kommt  es  zu  einer  Zerreissnng:  der  Anou* 
rysmen  und  damit  zu  einer  Blutung  in  die  Umgebung.  Die  im  Gehirn 
so  häufig  vorkommenden  Blutungen  erfolgen  meistens  aus  atheromatosen 
Arterien,  welche  vor  der  Berstnng  aneurysmatische  Erweiterung  besassen. 
Die  grossen  Aneurysmen  der  Brustaorta  brechen  sehr  häufig  in  die  Trachea, 
die  Bronchien  und  den  Oesophagus  ein  und  zerreissen  alsdann  an  den 
Einbruchsteilen,  so  dass  es  zu  Blutungen  in  dem  Respirationsapparat 
kommt  In  anderen  Fällen  brechen  sie  durch  den  Intercostalraum  nach 
aussen,  unter  Umständen  auch  in  die  Pulmonalis  durch.  Es  können 
ferner  auch  perforirende  Aneurysmen  ihr  Blut  in  Venen,  mit  deren  Wand 
sie  verwachsen  sind,  ergiessen,  ein  Befund,  der  als  Ineitrysma  varieosmn 
bezeichnet  wird. 

Eine  weitere  besondere  Art  von  Aneurysmen  bilden  die  eitibollscheii 
Aneurysmen,  von  denen  man  wieder  zwei  Formen  unterscheiden  kann. 
Die  erste,  vornehmlich  von  Pokfick  studirte  Art,  entsteht  dadurch,  dass 
scharfkantige  verkalkte  Partikel  von  ulcerirenden  Klappen  oder  auch  von 
anderen  Stellen  der  Gefässbahn  in  periphere  Arterien  eingeschwemmt 
sich  in  deren  Wandungen  einbohren  und  entweder  zu  Ruptur  mit  tödt- 
Uchen  Blutungen  (Hirnblutungen),  oder  aber  zur  Bildung  von  Ruptur- 
aneurysmen  führen,  deren  Wand  entweder  vollkommen  neuer  Bildung  ist 
und  von  der  Umgebung  geliefert  mrd,  oder  aber  wenigstens  zum  Theil 
aus  den  äusseren  Gefässhäuten  besteht.  Es  entstehen  danach  diese 
Aneurysmen  wesentlich  durch  Draeknsnren,  also  durch  mechanische 
Einwirkung. 

Die  zweite  Form  embolischer  Aneurysmen,  welche  vornehmlich  von 
Eppinger  untersucht  worden  ist,  bilden  die  mykotischen  Aneurysmen. 
Diese  entstehen  dadurch,  dass  mit  Bakterien  inficirte  Emboli,  welche  am 
häufigsten  von  mykotischen  endocarditischen  Thromben  stammen,  am 
Orte  ihrer  Einkeilung  eine  Degeneration  und  Entzündung  der  Gefäss- 
wand  und  deren  Umgebung  veranlassen,  wonach  die  zerreisslich  gewordene 
und  zum  Theil  geschwürig  zerstörte  Gefiisswand  entweder  ganz  oder  aber 
nur  theilweise  einreisst.     Halten  die  äusseren  Arterienhäute  noch  Stand, 
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so  kann  sich  durch  deren  Ausbuchtung  ein  Aneurysma  bilden.  Bei 
Pferden  kommen  parasitäre  Aneurysmen  oft  auch  dadurch  zu  Stande, 
dass  Strongylus  armatus  sich  in  den  Gefässen  (nameDtlich  in  den 
Gekrösarterien)  entwickelt  und  am  Orte  seiner  Ansi^dung  Thromben- 
bildung und  Gefiässwandveränderungen  verursacht,  welche  zur  Zerreissung 
der  inneren,  zur  Ausbuchtung  der  äusseren  Arterienhftute  führen.  Man 
kann  danach  diese  Aneurysmen  als  Wurmaneurysmen  bezeichnen. 

Arroslonsanenrysmen  kommen  vornehmlich  in  eiternden  Wunden 
und  in  tuberculösen  Zerfallsherden,  insbesondere  in  Lungencavemen 
zur  Beobachtung  und  entstehen  dadurch,  dass  die  Eiterung  oder  die 
tuberculöse  Gewebserkrankung  von  aussen  auf  die  Ge&sswand  übergreift 
(vergl.  Fig.  42,  p.  76)  und  dieselbe  nachgiebiger  und  zerreissUcher 
macht.  In  günstigen  Fällen  kann  sich  dabei  die  kranke  Stelle  mit 
Thromben  bedecken,  in  Wucherung  gerathen  und  so  das  Gefäss  ver- 
schliessen.  Nicht  selten  reisst  indessen  die  Gefässwand  durch,  und  es 
kommt  zu  Blutungen,  oder  es  bilden  sich  nach  Zerstörung  der  äusseren 
Häute  Ausstülpungen  der  inneren,  zuweilen  bereits  mit  Thromben  be- 
setzten oder  durch  Bindegewebswucherung  verdickten  Gefässhäute,  so 
dass  also  hemiOse  Aneurysmen  entstehen,  die  entweder  bersten  oder 
Bindegewebswucherung  in  der  Umgebung  veranlassen,  welche  ihre  Wände 
verstärkt. 

Traumatische  Aneurysmen  entstehen  durch  Gewaltwirkung  irgend 
welcher  Art  auf  das  Arterienrohr,  wobei  entweder  die  inneren  oder  die 
äusseren,  oder  aber  alle  Arterienhäute  durchtrennt  werden.  Was  in 
den  ersteren  Fällen  geschehen  kann,   ergiebt  sich  aus  dem  bereits  Mit- 

fetheilten.  Werden  die  Gefässwände  ganz  durchtrennt,  und  kann  das 
tlut  nicht  nach  aussen  oder  nach  einer  Körperhöhle  abfliessen,  so  bildet 
sich  eine  durch  das  umgebende  Gewebe  abgegrenzte  Blutbeule,  ein 
arterielles  Hämotom.  Bildet  sich  im  Laufe  der  Zeit  aus  der  ge- 
ronnenen Blutmasse  ein  bindegewebiger  Sack,  und  tritt  in  diesen  Sack, 
dessen  geronnener  Inhalt  schrumpft,  durch  die  Rissstelle  im  Gefäss  Blut 
ein,  so  bildet  sich  ein  Aneurysma. 

Hatte  mit  der  Verletzung  einer  Arterie  zugleich  eine  Verletzung 
einer  Vene  stattgefunden,  ein  Ereigniss,  das  bei  Vornahme  eines  Ader- 
lasses aus  der  Vena  mediana,  bei  welchem  die  Arteria  brachialis  zu- 
gleich angeschnitten  werden  kann,  vorkommen  kann,  und  stellt  sich 
danach  durch  Vermittelung  eines  neugebildeten  Blutsackes  eine  Verbin- 
dung zwischen  Arterie  und  Vene  her,  so  entsteht  ein  traumatisches 
Aneurysma  varicosum.  Findet  in  einer  Wunde  eine  directe  Ver- 
einigung der  durch  eine  Verletzung  entstandenen  Oeffnung  einer  Arterie 
und  derjenigen  einer  Vene  statt,  so  dass  sich  das  Blut  einer  Arterie  ohne 
Vermittelung  eines  dazwischen  liegenden  Sackes  in  eine  Vene  ergiesst, 
und  wird  durch  den  Druck  des  arteriellen  Blutes  die  Vene  ausgebuchtet^ 
so  bezeichnet  man  dies  als  einen  Varix  aneurysmaticus. 

Die  Bezeichnung  Aneurysma  wird  von  den  Autoren  etwas  verschieden 
weit  gefasst;  so  schliesst  z.  B.  Eppingeb  die  Dehnungsaneurysmen ,  die 
Arteriektasieen  von  den  Aneurysmen  aus  und  rechnet  zu  letzteren  nur  die 
Rupturaneurysmen.  Von  Vielen  wird  auch  ein  Aneurysma  Ternn  und  ein 
Aneurysma  spurium  unterschieden  und  den  ersteren  jene  Aneurysmen  zu- 
gezählt, deren  Wände  aus  Arterienhäuten  bestehen,  den  letzteren  dagegen 
solche,  deren  Wand  neugebildet  ist.  Ich  habe  diese  Unterscheidungen 
fallen   lassen,    da    zwischen    diesen   beiden    Formen    die    mannigfaltigsten 
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Ewischenformen  oder  Combinationaformen  bestehen,  aüd  es  in  einem  Falle 
oft  nicht  ohne  weiteres  zu  sagen  ist^  welchen  Antheil  an  der  Bildnng  des 
Sackes  die  auagebuchteten  Arterienhäute  ^  welchen  Antheil  neugebildete 
Gewebe  nehmen. 

Die  ab  Aicirjinii  rtcemtsiM  s.  «■«sttBilleiM  oder  Tiatr  f«seil#s«s 
mrlerialls  bezeichnete  Bildung  hat  mit  den  Aneurjsmen  nichts  gemein^  ist 
vielmehr  eine  über  einen  ganzen  ArtBrienbezirk  sich  erstreckende  ^  wahr* 
sehe  in  lieh  stets  in  congeni  taler  Anlage  begründete  pathologische  Qefaas- 
wucherungy  bei  welcher  sich  ganze  Knäuel  und  Geflechte  hypertrophischer 
und  erweiterter  Arterien  bilden  (vergL  d,  allg.  Tk  §  100^  Fig.  156). 

Aneurysmen  kommen  auch  schon  angeboren  vor  (pHÄNOMBifOW,  Aneu- 
rif$mü  det  Bauekaorta,  Arck.  f.  Gyn,  ÄFil  1881)  und  können  sich  bei  Neu- 
geborenen theils  in  Folge  Anwesenheit  septischer  Thromben^  theils  auch 
dadurch  entwickeln  ^  dass  der  Ductus  Botalli  auf  die  Wand  der  Aorta 
oder  der  Pulmonalis  einen  abnormen  Zug  ausübt  (Thoma). 

Unter  159  von  Beamai?^  susammengeatellten  Fällen  von  arteriell* 
vendsem  Aneurysma  wurden  lOSma!  Stich-,  Hieb-  und  Schnittwunden, 
29mal  Schnssverletzungen,  5mal  Contusionen  als  Ursache  angegeben.  In 
9  Fallen  entstand  dasselbe  spontan. 
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IV.    Pathologische  Anatomie  der  Venen. 

§  23.  An  den  Venen  kommen  im  Allgemeinen  dieselben  Verände- 
rungen vor  wie  an  den  Arterien,  doch  sind  manche  unter  den  patho- 
logischen Processen  weniger  ausgeprägt  und  spielen  auch  nicht  jene 
hochwichtige  Rolle  wie  diejenigen  der  Arterien. 

Fettige  Degenerationen  der  Intima  und  der  Media  treten  in  ähn- 
licher Weise  auf  wie  an  den  Arterien,  und  es  bilden  danach  erstere 
ebenfalls  weisse  Fecken. 

VerlLalioingen  treten  im  Ganzen  nur  selten  und  in  geringerem  Um- 
fang auf.  Die  vollständigsten  Verkalkungen  kommen  in  Venen,  deren 
Wände  fibrös  entartet  sind,  vor. 

Fibröse  Verdickungen  der  Intima,  welche  der  Arteriosklerose  ent- 
sprechen und  als  Phlebosklerose  bezeichnet  werden  können,  kommen 
sowohl  in  diffuser  als  in  umschriebener  Ausbreitung  vor,  namentlich  an 
den  Venen  der  unteren  Extremitäten  (Sack),  erreichen  indessen  nicht 
jene  Mächtigkeit  wie  an  den  Arterien  und  haben  im  Ganzen  auch  nur 
geringe  Bedeutung. 

Eine  zu  Bindegewebsneubildung  führende  Venenentzündung,  eine 
Phlebitis  prolifera  s.  hyperplastica,  kommt  vornehmlich  nach  Venen- 
thrombose vor  sowie  im  Anschluss  an  entzündliche  Wucherungen  der  Um- 
gebung, beginnt  also  im  ersteren  Fall  als  Thrombophlebitis,  im 
zweiten  als  Periphlebitis. 

Da  Venenthrombosen  zu  den  häufigsten  Vorkommnissen  gehören 
(vergl.  §  21  des  allgemeinen  Theils)  und  namentlich  in  den  Venen  der 
unteren  Extremitäten  und  des  Beckens  sehr  oft  auftreten  und  auch  in 
den  grossen  Venenstämmen  des  Rumpfes  und  in  den  Sinus  der  Dura 
mater  keine  Seltenheit  sind,  so  ist  auch  die  Thrombophlebitis  pro- 
lifera ein  häufiger  Process,  der  sich  jeweilen  dann  einstellt,  wenn  Venen- 
thrombosen, ohne  von  Eiterung  erregenden  Organismen  inficirt  zu  werden, 
liegen  bleiben.  Die  zellige  Infiltration  und  die  Wucherung  der  Gefäss- 
wände  sowie  die  allmähliche  Substitution  des  Thrombus  verlaufen  dabei 
in  der  nämlichen  Weise  wie  bei  der  Thromboarteriitis  prolifera. 

Nach  Monaten  ist  die  Stelle  des  früheren  Thrombus  bald  nur  durch 
Verdickung  der  Intima  und  durch  fibröse  Stränge,  welche  das  Gefiißs- 
lumen  durchziehen  (Fig.  47  6,  c),  kenntlich  gemacht,  bald  ist  die  Vene  an 
der  betretfenden  Stelle  narbig  geschrumpft  (Fig.  47  a)  und  obliterirt,  so 
dass  man  den  Process  als  Phlebitis  obliterans  bezeichnen  kann. 
Diese  Obliteration  kommt  nicht  nur  bei  kleinen,  sondern  auch  bei  grossen 
Venen,  z.  B.  bei  der  V.  femoralis  und  der  V.  cava  inferior  zu  Stande, 
und  es  wird  dabei  die  Vene  zuweilen  auf  eine  mehrere  Centimeter  be- 
tragende Strecke  in  einen  fibrösen  Strang  umgewandelt 

Werden  schrumpfende  Venenthromben  nur  theilweise  durch  Binde- 
gewebe substituirt,  während  der  Rest  verkalkt,  so  bilden  sich  Venen- 
steine oder  Phlebollliien. 


Phlebitis. 
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Die  prollferirendc  Periphlebitis  entwickelt  sich  dann,  wenn 
Wucheningeii  in  der  Dächsten  Nachbarschaft  der  Venen  ablaufen,  und  fahrt 
zunächst  zu  einer  Verdickung  der  Adventitia, 
kann  aber  auch  auf  die  inneren  Venenhäute 
Übergrafen. 

Venenwunden  heilen  in  derselben  Weise 
wie  Arterienwunden. 

Eiterige  Phlebitis  schliesst  sich  am  häufig- 
sten an  eiterige  und  jauchige  Entzündungen 
der  Umgebning  an  und  ist  dem  gemäss  zu  Be- 
ginn eine  Periphlebitis,  doch  kann  die  eiterige 
Infiltration  der  Gefässwand,  die  an  gelblich- 
weisser  oder  bei  Verjauchung  missfarbiger, 
grauer  und  graugrüner  Verfärbung  kenntlich 
ist,  auch  auf  die  inneren  Gefässhäute  über- 
greifen. Zuweilen  können  sich  infectiöse  Ent- 
zündungen eine  längere  Strecke  weit  in  der 
Adventitia  Ton  Venen  verbreiten,  so  dass  die- 
selben  von  gerothetem,  entzündlichem  Gewebe 
umgeben  sind. 


Fi^,  47.  ObliteratioQ  d^r  Vena  femorftlis 
dezKr».  Rtsiduen  einer  dreilahre  vor  dem 
Tode  Aiargfetreteneo  Thrombose.  a  Obliterirte 
SteUe  der  Vene  (die  Veti«  lliec«  commants  dextrm  war  eben* 
fftlb  öbliterirtV  he  d  Bindegewebige  8trmiige  im  lonero  der 
Veue  ond  deren  Aeste.  e  Frischer  Tbrombus«  Nftt, 
Grösse. 


Gerathen  Eiterbakterien  in  Venenthroraben,  so  kommt  es  in  den- 
selben zu  septischer  Erweichung,  während  sich  zugleich  in  der  Gefäss- 
wand de^enerative  Veränderungen,  Nekrose  und  Entzündung,  d.  h.  eiterige 
Thronibophlebitis,  einstellen.  Von  solchen  Venen  aus  gelangen  alsdann 
die  Bakterien  leicht  in  den  Blutstrom. 

Tiibereulöse  Periplilebltls  und  Phlebitis  tritt  in  ganz  ähnlicher 
Weise  wie  tuberculöse  Arteriitis  auf,  führt  zu  zelliger  Infiltration  und 
Wucherung  der  Venen  wand,  die  danach  sich  theils  verhärtet,  theils  ver- 
käst Schliesslich  kann  der  Process  bis  in  die  Intima  vordringen,  so  dass 
die  Bacillen  in  den  Blutstrom  gerathen. 

Syphilitische  Periphlebitis  und  Phlebitis  kommt  am  häufigsten 
an  den  Pfortaderzweigen  und  der  Nabel vene  Sjrphili tischer  Neugeborener 
zur  Beobachtung. 
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§  24.    Als  Phlebektasieen  oder  Yarieen  (Fig.  48)   werden  Er- 
weiterungen der  Venen   bezeichnet,  welche  sich    besonders  nach 

mechanischer  Behinderung  der 
Entleerung  der  Venen,  ako  bei 
örtlichen  oder  allgemeinen  Stau- 
ungen, bei  Compression  der 
Venen,  bei  Venenthrombose,  Her- 
absetzung der  Herzthätigkeit 
etc.  einstellen.  Begünstigt  wird 
ihre  Entstehung  durch  krank- 
hafte Veränderungen  der  Venen- 
wand und  deren  Umgebung. 

In  vielen  Fällen  sind  die  Ve- 
nen gleichrnässig  cylindrisch  er- 
weitert oder  besitzen  spindel- 
förmige Auftreibungen  oder  zei- 
gen zugleich  auch  einen  leicht 
gescbläugelten  Verlauf,  so  dass 
man  von  einer  cirsoiden  Phleb- 
ektasie sprechen  kann.  In  an- 
deren Fällen  sind  die  erweiterten 
Venen  stark  geschlängelt  (Fig.  48) 
und  zugleich  sackig  ausgebuchtet^ 
so  dass  schliesslich  die  einzelnen 
Buchten  dicht  nebeneinander  zu 
liegen  kommen. 

Die  ersterwähnten  Formen 
kann  man  sich  einfach  durch  die 
Dehnung  der  Venenwände,  durch 
Stauung  des  Blutes  entstanden, 
denken.  Zur  Erklärung  der  zwei- 
ten Form  muss  man  auch  noch 
eine  abnorme  Nachgiebigkeit  der 
Venenwand  annehmen,  und  es 
steht  damit  in  Uebereinstimmung, 
dass  solche  Varicen  gelegentlich 
an  Orten  auftreten,  an  denen 
nachweisbare  Stauungen  nicht  be- 
stehen, so  dass  also  die  Ursache 
der  Ektasie  wesentlich  in  beson- 
deren Verhältnissen  der  Gefasswände  liegen  muss.  Erfahren  die  Venen 
starke  Ausbuchtungen  und  Schlängelungen,  ohne  dabei  eine  bedeutende 
Wandverdünnung  erkennen  zu  lassen,  so  muss  auch  eine  Wucherung  der 
Venenwand  stattfinden,  welche  zu  einer  Zunahme  des  Gewebes  führt 

Gelangen  die  Wände  geschlängelter  Venen  untereinander  in  Beruh- 
rührung,  so  können  sie  an  der  Berührungsstelle  zusammen  verschmelzen^ 
so  dass  anastomosirende  Venensinus  sich  bilden,  die  eine  Art  cavemösen 
Gewebes  mit  weiten  Bluträumen  darstellen. 

Die  Phlebektasieen  kommen  sehr  häufig  im  Gebiete  der  unteren  Ex- 
tremitäten vor  und  können  unter  der  Haut  ganze  Convolute  geschlän- 
gelter buchtiger  Blutsinus  bilden  (Fig.  48);  sie  können  sich  schon  bei 
Individuen,  die  häufig  ruhig  stehen  oder  sitzen,  bilden,  treten  aber  be- 
sonders häufig  bei  länger  andauernden  Behinderungen  des  Venenkreis- 


Fig.  48.  Varicen  des  Unterschenkels» 
nach  einem  injicirten  Präparat  Um  ^  ver 
kleinert. 


PhlebektaBieen  and  ihre  Folgen.  79 

laufs,  wie  sie  durch  den  schwangeren  Uterus  und  Tumoren  im  Becken 
verursacht  werden,  auf.  Sie  sind  ferner  eine  häufige  Erscheinung  im 
Gebiete  der  Beckenvenen,  der  Venen  der  breiten  Mutterbänder,  des  Samen- 
stranges (Yaricocele),  der  Prostata,  der  Blase,  des  Scrotum,  der  Scham- 
lippen und  des  unteren  Endes  des  Mastdarmes.  Die  an  letztgenanntem 
Orte  gelegenen  Venen,  welche  am  Mastdarmende  einen  Plexus  bilden, 
verursachen  durch  ihre  Erweiterung  nicht  selten  knollige,  als  Hlmor- 
rhoiden  bezeichnete  Prominenzen  und  zwar  namentlich  bei  Individuen, 
die  eine  sitzende  Lebensweise  führen  und  bei  denen  häufig  Stauungen 
und  congestive  Hyperamie  im  Gebiete  des  Beckenkreislaufs  auftreten. 

Ist  die  Circulation  in  der  Leber  durch  krankhafte  Processe  im  peri- 
portalen Bindegewebe  erschwert  (Lebercirrhose),  so  treten  Stauungen  und 
Venenerweiterungen  im  Gebiete  der  Pfortaderwurzeln  und  der  mit  den- 
selben anastomosirenden  Venae  oesophageae,  spermaticae  und  subserosae 
Ugamenti  umbilicalis  auf  und  es  kann  von  letzteren  aus  auch  zu  einer 
Erweiterung  der  subcutanen  Bauchvenen  kommen. 

Hochgradige  Phlebektasieen  führen  nicht  selten  zu  Blutungen 
durch  Zerreissung  der  Venen,  so  namentlich  die  Hämorrhoiden,  die  beim 
Passiren  des  Kothes  Zerrungen  und  Quetschungen  ausgesetzt  sind.  Es 
können  indessen  auch  subcutane  Venen  bersten.  In  der  Umgebung  von 
Varicen  stellen  sich  femer  oft  Zustände  von  Oedem  und  Entzün- 
dung ein,  welche  theils  zu  Vereiterung  und  Abscess-  und  Geschwürs- 
bildung, theils  zu  Bindegewebswucherung  führen.  Ersteres  kommt 
namentlich  in  der  Umgebung  von  Hämorrhoiden  vor,  wo  Infectionen 
leicht  möglich  sind,  letzteres  dagegen  an  den  unteren  Extremitäten,  an 
denen  durch  Oedem  und  Wucherung  des  Gewebes  Verdickungen  ent- 
stehen, die  als  phlebektatische  Elephantiasis  oder  Pachy- 
dermie  bezeichnet  werden  können.  Sehr  oft  stellen  sich  in  dem  be- 
treflfenden  Theile  in  Folge  von  Läsionen  Geschwürsbildungen,  sog.  vari- 
cöse  Geschwüre  ein,  welche  geringe  Tendenz  zur  Heilung  haben  und 
sich  oft  über  grosse  Bezirke  ausbreiten,  während  der  Grund  mehr  und 
mehr  eine  callöse,  schwielige  Beschaffenheit  annimmt. 

Bilden  sich  in  ektasirten  Venen  Thromben,  so  kann  sich  daran 
eine  prolifere  oder,  bei  Eintritt  von  Infection,  eine  eiterige  Thrombo- 
phlebitis anschliessen.  Verkalkung  der  Thrombusreste  führt  zur  Bildung 
von  Venensteinen. 

Welchen  Antheil  die  Gefässe  an  der  Bildung  von  Geschwülsten 
haben,  ist  bereits  im  allgemeinen  Theil  geschildert  worden.  Hier  sei 
nur  nochmals  hervorgehoben,  dass  Gescliwfilste  sehr  oft  in  Venen  ein- 
brechen, und  zwar  sowohl  Sarkome  als  Carcinome,  und  dass  alsdann 
auch  das  Gefassrohr  mit  Geschwulstmassen  angefüUt  werden  kann,  von 
denen  aus  durch  Verschleppung  von  Zellen  durch  den  Blutstrom  Meta- 
stasen sich  entwickeln. 

Arterien  leisten  dagegen  dem  Einbruch  von  Geschwülsten  sehr  lange 
Widerstand,  und  es  ist  selbst  bei  Gefässen,  die  von  Geschwülsten  um- 
wachsen sind,  meist  nur  die  Adventitia  von  Geschwulstgewebe  durch- 
wachsen. 
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T.    Pathologische  Anatomie  der  LymphgefSsse. 

§  25.  Die  pathologischen  Veränderungen  des  Lymphgefasssystems 
sind  nur  zum  Theil  derartige,  dass  sie  eine  von  der  pathologischen  Ana- 
tomie der  verschiedenen  Organparenchjmae  gesonderte  Darstellung  ge* 
statten.  Das  Lymphgefässsystem  hat  seine  Wurzeln  innerhalb  der  ein- 
zelnen Gewebe,  und  seine  ersten  Anfänge  bilden  die  Gewebsspalten,  in 
welche  die  aus  dem  Blute  stammende  Gewebslymphe  eintritt.  Die  Ab- 
flussbahn für  letztere,  d.  h.  die  kleinsten  Lymphgefässe,  bilden  Kanäle, 
die  einer  eigenen  Wandung  entbehren  und  gegen  das  umgebende  Binde- 
gewebe nur  durch  eine  Lage  platter  Endothelien  abgegrenzt  sind.  Erst 
die  grösseren  Lymphgefässe  besitzen  ausser  dem  Endothel  noch  eine 
eigene  bindegewebige  Wandung. 

Veränderungen  der  kleinen  Lymphgefässe,  bei  welchen  nicht  gleich- 
zeitig das  Gewebsparenchym ,  in  dem  sie  liegen,  mit  erkrankt  wäre, 
lassen  sich  nur  in  den  allerwenigsten  Fällen  nachweisen;  sie  stehen  in 
zu  innigen  Beziehungen  zu  den  Geweben,  als  dass  nicht  bei  Erkrankung 
des  einen  auch  das  andere  in  Mitleidenschaft  gezogen  würde.  Es  gilt 
dies  zum  Theil  auch  für  grössere  Lymphgefässe,  welche  ausser  dem 
Endothelbelag  noch  eine  eigene  W^andung  besitzen.  Nur  die  grössten 
Lymphgefässstämme  zeigen  gegenüber  der  Umgebung  eine  grössere 
Selbständigkeit. 

Eine  häufige  Affection  der  Lymphgefässe  ist  die  Entzündung,  die 
Lymphangoltls  und  die  Perilympbangoitis. 

Sie  ist  meist  eine  Secundärafl^ection,  d.  h.  sie  entsteht  als  Folge  einer 
da  und  dort  im  Gewebe  bestehenden  Entzündung,  indem  die  aus  dem 
entzündeten  Theil  stammende  Lymphe  Entzündung  erregend  auf  die  Wand 
und  die  Umgebung  der  Lymphgefässe  wirkt.  Nur  selten  gelangt  ein 
Entzündungserreger  in  ein  Lymphgefäss,  ohne  zuvor  eine  Gewebsentzün- 
dung  veranlasst  zu  haben.  Sie  kann  sich  sehr  weit  über  das  Gebiet  des 
primären  Entzündungsherdes  hinaus  erstrecken,  kann  z.  B.  bei  einer 
Wunde  an  der  Hand  bis  in  die  Axillargrube  hinaufreichen,  wobei  sich 
in  der  Haut  schmerzhafte  rothe  Streifen,  welche  von  der  Wunde  aus 
nach  den  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  ziehen,  bilden. 

Bei  den  leichtesten  Formen  der  Lymphangoitis  sind  die  Lymphge- 
fässendothelien  geschwollen,  ihre  Kerne  mitunter  vermehrt  und  sie  selbst 
zum  Theil  in  Vermehrung  begriffen.  Bei  schwereren  Entzündungen  werden 
sie  abgestossen  und  gehen  zu  Grunde,  und  gleichzeitig  sammelt  sich  in 
den  Lymphgefässen  ein  an  lymphatischen  Elementen  reicher,  nicht  selten 
auch  zum  Theil  gerinnender  fibrinöser  Inhalt  an.  Bei  eiteriger  Lymph- 
angoitis können  die  Lymphgefässe  durch  angesammelten  Eiter  sackartig 
ausgedehnt  werden,  und  es  können  sich  solche  Eitersäcke  rosenkranz- 
artig aneinanderreihen.  Die  Umgebung  der  Lymphgefässe,  sowie  die 
Lymphgefässwände  pflegen  mehr  oder  weniger  zellig  infiltrirt,  ihre  Blut- 
gefässe stark  mit  Blut  gefüllt  zu  sein.  Bei  länger  dauernder  Lymph- 
angoitis treten  in  den  Lymphgefässen  oft  epithelähnliche  und  vielkemige 
Zellen  auf,  die  von  den  Endothelien  abstammen. 

Die  Ausgange  der  Entzündung  der  LymphgefSsse  sind  entweder 
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Restitutio  ad  integrum  durch  Resorption  des  Exsudates  und  Regeneration 
des  verloren  g^;angenen  Endothels,  oder  Abscedirung  und  Nekrotisirang 
der  Lympbg^tesw&nde  und  ihrer  Umgebung,  oder  endlich  Bindegewebs- 
hypertrophie  und  Induration  derselben.  Letzteres  geschieht  namenüich 
bei  chronisch  werdenden  Entzündungsprocessen  und  kmn  zu  Obliteration 
der  Lymphgefässe  führen. 

Wie  die  gewöhnlichen  Entzündungsprocesse,  so  können  auch  die  In- 
feetiOsen  Oramdattonsgeschwfilste  sich  auf  den  Lymphbahnen  fort- 
pflanzen. Die  dabei  auftretende  Lymphangoitis  zeigt  oft  histolo^sch 
keine  Besonderheiten,  in  anderen  Fällen  kommt  es  zur  Bildung  von 
Granulationsherden,  die  für  den  betrefifenden  Process  charakteristisch 
sind.  Am  besten  gekennzeichnet  ist  in  dieser  Beziehung  die  Tuberculose, 
bei  welcher  sich  innerhalb  der  Lymphbahnen  Knötchen  bilden. 
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§  26.  Entzündliche  Processe  in  der  Wand  und  der  Umgebung  von 
Lymphgefässen,  Druck  von  aussen,  Einbruch  von  Geschwülsten  in  die 
Lymphbahn  etc.  haben  oft  Verschluss  von  LymphgefBssen  zur  Folge. 
Obliterirt  nur  eine  beschränkte  Zahl  von  Lymphgefässen,  während  andere 
Bahnen  ofifen  bleiben,  so  zieht  dies  meist  keine  weiteren  Folgen  nach 
sich,  da  nach  wie  vor  die  Lymphe  abfliessen  kann.  Selbst  Verschluss 
des  Ductus  thoracicus  kann  unter  Umständen  ohne  Nachtheil  ertragen 
werden,  da  andere  Abflusswege  sich  eröfihen.  In  anderen  Fällen,  in 
denen  der  Abfluss  der  Lymphe  ganz  behindert  ist,  treten  Stauungen  der 
Lymphe  und  weiterhin  Erweiterung  der  Lymphgefässe,  Lymphangiek- 
tasle,  ein.  Nicht  selten  entwickelt  sich  indessen  dieselbe  auch,  ohne  dass 
irgendwo  ein  Verschluss  der  abführenden  Lymphgefässe  nachzuweisen 
wäre,  am  häufigsten  in  Folge  oft  wiederkehrender  Hyperämieen  und  Ent- 
zündungen, zuweilen  indessen  auch  ohne  jede  nachweisbare  Ursache. 

Nach  Entzündungsprocessen  eintretende  Lymphgefasserweiteruogen 
beobachtet  man  namentlich  bei  jenen  Hyperplasieen  der  Haut  und  des 
Unterhautbindegewebes,  welche  man  als  erworbene  Elephantiasis  (siehe 
diese)  bezeichnet.  Die  Haut  ist  dabei  verdickt  und  lässt  von  der  Schnitt- 
fläche reichlich  klare  Lymphe  abfliessen,  welche  aus  erweiterten  Lymph- 
gefässen austritt  Der  Grad  der  Erweiterung  ist  selbstverständlich  in 
den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Mitunter  wird  durch  die  angestaute 
Lymphe  die  Epidermis  in  Blasen  abgehoben. 

Sehr  häufig  sind  Ektasieen  im  Gebiete  der  mesenterialen 
Chylusgefässe.  Entzündungen  und  Geschwulstbildungen,  welche  im 
Mesenterium  oder  in  den  mesenterialen  Lymphgefässen  oder  im  Ductus 
thoracicus  ihren  Sitz  haben  und  die  Lymphgefässe  am  Orte  ihres  Sitzes 
verlegen,  bieten  dazu  die  häufigste  Veranlassung.   Zuweilen  ist  der  Ver- 

ZlHl«r,  Uhrb.  dar  ipM.  path.  Aniit    7.  Anfl.  ^ 
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schloss   darcfa 
büdea   gestreckte 
kraoz&rtige  Strmiige.' 
käsig, 

LjmphgefasseklisieeB, 
zÜnduDgeD  im  ZmuHHoki  _  _ 

wickeln  sich  weirilprtaM  aoB^iagdMireMa  ^frT^e*"    Ei  §9^ 

für  die  ■mkroglMsU  und  laboeheilia  IjiDphanfiektaticm,  Me  V«^ 
grössenmg  der  Zange  ttod  der  Lippen,  welche  weseDtlich  diiiai_ 
Erweiterung  der  betreuenden  Lymphgeöasc  bedingt  ist    _  -  « 

hierher  Lpnplianglektasieen  der  Haat  die  m  lUnfigstCT  öi  der  »- 
gmöaigegend,  am  Scrotnm,  an  den  Schamlippen,  aa  den  imteren  Extremi- 
täten und  am  Thorax  beobachtet  werden-  äe  bflden  theils  diffttde  Ge- 
websverdickungen,  welche  als  limphaiigiektmtiMhe  KlepliÄiitiÄSis  be- 
zeichnet werden,  theils  geschwiilstartige  drcumscripte  AnscliwenaiigB», 
welche  den  Ljmpli^ägtomeii  zugezählt  werden.  Eine  scharfe  Abgren- 
zung dessen,  was  in  das  Gebiet  der  Geschwülste  gehört  aad  w»s  nichts 
ist  nicht  möglich  (veigl  den  allgem.  Thdl  §  101). 

tJeber  die  Zerreissungen  der  Ljmphge&sse  und  über  die  Ljmphor- 
riiagie  ist  im  allgemeinen  Theil  (§29)  berichtet  wordeo- 

Neben  den  L^phangiomen  werden  als  besondere  LymphgpflUffiige- 
schwiUste  noch  die  Endotheilome  oder  EndothelliTebse  au^gefOliit. 
Sie  sind  namentlicb  als  Geschwülste  der  serösen  Häute  der  KörpCT- 
höhlen^  der  Pia,  der  Dura  und  der  Haut  beschrieben  worden  und  bilden 
theils  mehr  flächenhaft  ausgebreitete,  theils  mehr  circumscripte  Tumoren, 
Es  sind  dies  zu  den  Sarkomen  zu  zählende  Geschwülste,  bei  welchen 
die  Wucherung  der  Endothelien  eine  maassgebende  Bolle  spielt  (veri^. 
den  allgemeinen  Theil  §  108)  und  zur  BUdung  von  eigenartigen  Zellnestem 
und  Zellsträngen  führt,  welche  in  einem  bindegewebigen  Gerüst  liegen 
und  dadurch  den  Krebszellennestem  sehr  ähnüch  sehen. 

Bei  Einbruch  von  Geschwülsten  in  die  Lyniplige&sae  können  deren 
Endothelien  in  Wucherung  gerathen  und  Bindegewebe  produciren.  Ob 
ihnen  auch  die  Fähigkeit  zukommt,  Krebszellen  zu  bilden^  ist  fraglich. 
Nach  der  herrschenden  Anschauung  werden  die  letzteren  von  den  in  die 
Lymplibahn  gerathenen  Krebszellen  gebildet. 
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DRIHER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  Milz  und  der 
Lymphdrüsen. 


I.  Pathologische  Anatomie  der  Milz. 

§  27.  Die  Milz  ist  ein  Organ,,  dessen  Functionen  bei  dem  Stofif- 
Wüchfiol  des  Hlutes  eine  eigenartige  und  wichtige  Rolle  spielen,  und 
dliUM)  Hoziohung  zum  Leben  des  Blutes  findet  auch  in  der  anatomischen 
Htructur  (lur  Milz  und  in  ihren  besonderen  Beziehungen  zum  Circo- 
latloHHapparatü  ihren  Ausdruck.  Das  für  die  Milz  charakteristische 
(iowohe  iHt  die  Milzpulpa,  und  diese  steht  mit  dem  Blutgefasssystem 
in  MO  Inniger  Beziehung,  dass  stets  flüssige  und  feste  Bestandtheile  des 
drculirenden  Blutes  in  ihren  Maschenräumen  zu  finden  sind. 

l)aH  IMiIpa^webe  (Fig.  49)  besteht  aus  einem  zellreichen  Glewebe 
mit  i\\mu\  reticulär  gebauten  zarten  Stroma,  welches  durch  stärkere, 
(hi)llM  von  der  Milzkapsel,  theils  von  dem  Hilus  aus  eintretende  Binde- 
KOWobHHopton  gestützt  wird  und  mit  feinen  Arterien,  sowie  mit  sehr 
wolton  und  sehr  dünnwandigen  Venen  und  Capillaren  versehen  ist.  Ihr 
itjut  bo/iohen  letztere  aus  Arterien,  welche  am  Hilus  von  Bindegewebe 

begleitet  in  das  Milzparenchym 
eintreten  und  in  der  Pulpa  sich 
in  feinste  Aeste  auflösen.  Die 
Wände  der  Venen  sind  sehr 
durchlässig,  so  dass  sehr  leicht 
Blutbestandtheile  in  das  Ma- 
schenwerk der  Pulpa  austreten. 
Soweit  sich  dies  an  Schnittprä- 
paraten erkennen  lässt,  wird  die 
Wand  der  kleinen  Venen  (a  a^) 
und  Capillaren  (c)  lediglich  durch 
eine  etwas  dichtere  Lage  des 
Pulpareticulum  sowie  durch  ein 
aus  platten  Spindelzellen  (6)  be- 
stehendes Endothelhäotchen  her- 

li'lM  4U  hlll(^)lkollllitt  durch  die  dankelrothe  Milspulpa  eines  an  acater  Pyftmie 
vMiatiiilinitnii  Kiiido«.  a  Querschnitt,  a^  Längsschnitt  von  Palpavenen.  b  Veneneodothel. 
i:  UNiillUinii.  ti  l'iiliiAhtrKiiKe  mit  farblosen  Zellen  nnd  rothen  BIntkörperchen.  «  Zerfaüene 
lulhtt  HlMlküiiiMruhiiii  und  hiutkörperchenhaltige  Zellen.  /  Kokkenkolonie  in  einer  Vene. 
//  Nukitiiiiithii«  OttWnhtt.  In  Mt^LLKK'scher  Flfissigkeit  and  Alkohol  gehärtetes,  mit  Gentiana- 
viulall  guUrhliis  l*rii|>ai-Mt.     Vergr.   200. 
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gestellt,  dessen  Kerne  stark  in  das  Lumen  der  Ge£&sse  prominiren.  Da 
die  Venen  ein  dichtes  Geflecht  bilden,  so  wird  das  zwischen  ihnen  ge- 
legne Polpagewebe  mit  den  Gapillaren  (c)  und  kleinsten  Arterien  auf 
anastomosirende  Stränge  zusammengedrängt 

In  den  Maschenräumen  des  Retieulum  liegen  neben  Zellen  von 
lymphoidem  Charakter  und  grösseren  farblosen  ein-  und  mehrkemigen 
rundlichen  Zellen  (d)  freie,  &rbige  Blutkörperchen,  femer  blutkörper- 
chenhaltige  Zellen  (0),  Pigmentkömchenzellen  und  freies,  gelbes  oder 
rostfarbenes  oder  braunes  Pigment,  welches  in  Verbindung  mit  dem 
Blute  die  braunrothe  Farbe  der  Milz  bedingt.  Wo  Arterien  verlaufen, 
geht  das  Retieulum  continuirlich  in  das  Gewebe  der  Adventitia  Qber. 

Neben  der  Pulpa  enthält  die  Milz  noch  eine  Gewebsformation  aus 
lymphadenoidem  Gewebe,  nämlich  die  Malpighi^schon  KOrperchen. 
Sie  bilden  innerhalb  des  rothen  Pulpagewebes  weissliche  Kömer  und 
entstehen  durch  eine  partielle  Umwandlung  der  bindegewebigen  Scheiden 
der  Arterien  in  reticulirtes  Bindegewebe.  Sie  sitzen  den  Arterien  entr 
weder  seitlich  auf  oder  umfassen  dieselben  und  haben  durchschnittlich 
einen  Durchmesser  von  0,2—0,8  mm.  Ihr  Retieulum  ist  grobmaschiger 
als  daqenige  der  Pulpa  und  beherbergt  fast  nur  farblose  Rundzellen. 
Sie  enthalten  ferner  nur  enge  Capillargefässe  und  kleine,  enge  Venen, 
welche  in  die  Pulpa  eintreten. 

Die  Süssere  Form  der  Milz  zeigt  ziemlich  erhebliche  Variationen. 
Im  Allgemeinen  ist  sie  zungenförmig.  Häufig  ist  sie  aufiTallend  lappig 
oder  besitzt  wenigstens  tiefe  Einkerbungen.  Nicht  selten  sind  eine  oder 
mehrere  Nebemnllzen  von  Bohnen-  bis  Haselnussgrösse  vorhanden. 
Auch  Lageveränderungen  der  Milz  sind  häufig.  Das  Gewicht  der  nor- 
malen MUz  eines  Erwachsenen  beträgt  130—250  g. 

Vollständiger  Mangel  der  Milz  ist  sehr  selten,  kommt  indessen 
auch  bei  Individuen  vor,  welche  im  Uebrigen  wohlgebildet  sind.  Die 
MALPiGHi'schen  Körperchen  sind  nicht  selten  mit  blossem  Auge  nur 
schwer  oder  gar  nicht  zu  sehen. 

üeber  die  Functionen  der  Hllz  vermögen  wir  zur  Zeit  noch  nicht 
befriedigenden  Aufschluss  zu  geben,  doch  ist  es  wohl  als  sicher  anzu- 
sehen, dass  innerhalb  der  Milz  rothe  Blutkörperchen  zu  Grunde  gehen, 
d.  h.  in  die  Milzpulpa  übergeführt  und  innerhalb  von  Zellen  unter  Bil- 
dung von  Hämosiderin  zerstört  werden.  Nach  Quincke  und  Kunkel 
soll  ein  Theil  des  Eisens,  welches  die  rothen  Blutkörperchen  enthalten, 
nach  Untergang  derselben  zur  Bildung  neuer  rother  Blutkörperchen  ver- 
braucht werden,  ein  anderer  Theil  in  der  Leber  zur  Abscheidung  ge- 
langen. Neue  rothe  Blutkörperchen  werden  in  der  Milz  wahrscheinlich 
nicht  gebildet,  es  werden  dagegen  aus  den  Follikeln  dem  Blute  farblose 
Zellen  zugeführt  (vergl.  §  72  des  allgemeinen  Theils). 

Findet  ein  gesteigerter  Zerfall  rother  und  farbloser  Blutkörperchen 
statt,  so  werden  auch  diese  Zerfallsproducte  zu  einem  grossen  Theil 
der  Milz  zugeführt,  um  dort  zerstört  resp.  resorbirt  zu  werden.  Durdi 
diese  wohl  auch  noch  mit  congestiven  Hyperämieen  verbundene  Steigerung 
der  Zufuhr  von  der  Zerstörung  anheimgegebenen  Substanzen  kann  die 
Milz  anschwellen  und  dadurch  ein  Milztumor  entstehen,  den  man  als 
spodogene  Mllzschwellnng  bezeichnet.  Besteht  das  zugeführte  Mate- 
rial wesentlich  aus  abgestorbenen  rothen  Blutkörperchen  und  deren 
Zerfallsproducten,  so  nimmt  in  der  Milz  die  Zahl  der  blutkörper- 
chen-  und  pigmenthaltigen  Zellen  zu,  und  es  kann  zu  rostfarbener 
Plgmentirung  der  Milz  kommen.  Gelangen  absterbende  oder  todte  Leuko- 
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intensiv  roth  gefärbt,  dabei  weich,  so  dass  sich  von  der  Schnittfläche 
ziemlich  leicht  Pulpagewebe  rait  dem  Messer  abstreichen  lässt.  Die 
MALPiom'schen  Körperchen  sind  bald  deatlich  als  weisse  Knötchen  zu 
sehen,  bald  schwer  oder  auch  gar  nicht  zu  erkennen. 

Die  congestive  Hyperämie  kann  ein  rasch  vorübergehender  Zustand 
sein,  nicht  selten  indessen  hält  sie  hiogere  Zeit  an,  und  es  kommt  zu 
weiteren  Veränderungen.  Dies  gilt  namentUch  für  jene  Milzschwellungen, 
welche  bei  acuten  Infectionskrankheiten ,  insbesondere  bei  Typhus  ab- 
dominalis, Pyämie,  Typhus  recurrens,  Wechselfieber,  acuter  Nephritis, 
Scharlach  etc.  auftreten.  Hat  die  Schwellung  eine  Zeit  lang  angehalten, 
so  ist  die  Pulpa  oft  nicht  mehr  dunkelroth,  sondern  mehr  graoroth 
oder  blass  grauröthlich  und  zugleich  äusserst  weich,  mitunter,  nament- 
lich wenn  die  Leiche  nicht  mehr  ganz  frisch  ist,  fast  zerfiiessend.  Meist 
hat  mit  dem  Abblassen  der  Farbe  die,  Schwellung  noch  zugenommen,  so 
dass  das  Volumen  der  Milz  das  Doppelte  bis  das  Vierfache  der  Norm 
betr&gt  Unter  Umständen  kann  es  sogar  zur  Berstung  der  Kapsel 
und  damit  auch  zu  einer  Zerreissung  des  Gewehes  kommen. 

Bei  einem  solchen  Zustande  der  Milz  kann  man  nicht  mehr  daran 
denken,  lediglich  von  einer  Hyperämie  zu  sprechen.  Das  Mikroskop 
zeigt  auch,  dass  sowohl  die  Gefässe  als  die  Pulpastränge  abnorm  reich- 
liche Mengen  farbloser  Zellen  enthalten.  Diese  sind  es  auch,  welche 
dem  Gewebe  die  graue  Farbe  verleihen.  Woher  alle  diese  farblosen 
Elemente  stammen,  ist  rait  Sicherheit  nicht  zu  sagen,  doch  dürfte  wohl 
die  Mehrzahl  derselben  der  Milz  auf  dem  Blutwege  zugeführt  worden 
sein.  Möglicherweise  findet  auch  innerhalb  der  Milzfollikel  eine  stärkere 
Production  lymphatischer  Elemente  statt  (Diphtherie),  doch  ist  zu  be- 
merken, dass  die  Follikel  meist  nicht  oder  nur  unerheblich  geschwellt 
sind. 

Diese  Schwellung  der  Milz  ist  als  eine  Entzündung  derselben,  als 
eine  Splenitls  anzusehen.  Dafür  spricht  schon,  dass  man  nicht  selten 
auch  an  der  Oberfläche  der  Milz,  an  der  Kapsel  entzündliche  Verände- 
rungen wahrnimmt,  welche  sich  durch  eine  Trübung  der  Kapsel  und 
durch  Fibrinauflageningen  zu  erkennen  geben.  Eine  strenge  Scheidung, 
was  in  das  Gebiet  einfacher  Hyperämie  und  was  in  dasjenige  der  Ent- 
zündung gehört,  ist  indessen  bei  der  Mik  noch  weniger  möglich  als  bei 
anderen  Organen,  da  hier  schon  normaler  Weise  verschiedene  Blutbestand- 
theile  aus  den  Gefassen  austreten* 

Die  farblosen  Zellen,  welche  in  einer  geschwellten  grauen  Pulpa 
U^en,  sind  theils  lymphatischen  Elementen  durchaus  gleich,  zum  Theil 
sind  sie  grösser  und  haben  einen  hellen,  bläschenförmigen  Kern,  Eine 
ziemlich  grosse  Zahl  derselben  enthäU  Leukocyten  oder  rothe  Blut- 
körperchen oder  Bruchstücke  von  solchen  in  ihrem  Innern,  ein  Zeichen, 
dass  der  Untergang  farbloser  und  rother  Blutkörperehen  g^en  die  Norm 
erhdht  ist. 

Die  Ui'saehe  der  bei  Infectionskrankheiten  so  häufig  zur  Beobachtung 
kommenden  Jlllzschwelluiig  ist  wohl  meistens  entweder  in  einer  Zufuhr 
von  Bakterien  (Typhusbacillen,  Milzbrandbaciilen,  Eiterkokken)  (Fig,  49 f), 
oder  aber  in  der  Wirkung  im  Blute  circulirender  giftiger,  von  den  Bak- 
terien oder  den  Geweben  producirter  Substanzen  zu  suchen*  In  einzelnen 
Fällen  kann  es  sich  auch  um  spodogene,  durch  Zuiiihr  von  Zerfalls- 
producten  bedingte  Milzschwcllungen  handeln.  So  ist  nach  Gerbaebt 
die  in  späteren  Stadien  der  Pneumonie  zur  Beobachtung  kommende  Milz- 
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schwelluDg  wahrscheinlich  eine  Folge  der  Zufiihr  resorbirter  Zerftills- 
producte  des  Exsudates. 

Der  weitere  Verlauf  und  die  Folgten  der  congestlTen  Hyper- 
ämieen  und  Eatzüudiingen  können  sich  Yerschieden  gestalten. 

Mit  dem  Ablauf  der  Krankheit  pflegt  meist  auch  die  inliltrative 
Schwellung  der  Pulpa  zurückzugehen.  Rothe  und  farblose  Blutkörper- 
chen, die  in  der  Pulpa  in  abnormer  Zahl  Stacken,  werden  wieder  abgeführt 
und  die  Milz  dadurch  ad  integrum  restituirt  In  der  Zeit  der  Ab- 
Schwellung  begegnet  mau  neben  blutkörperchenhaltigen  Zellen  auch  mit 
Fetttröpfchen  und  Zerfallsproducteu  von  Leukocyten  erfüllten,  sowie 
nekrotischen  und  in  Zerfall  begriffenen  Zellen. 

In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  dauernden  Veränderungen  und  zwar 
zu  Hyperplasie  der  Pulpa,  der  Trabekel,  der  Gefässwände  und  der 
Kapsel,  sowie  zu  bleibenden  Plginentiriiiigen.  Solche  Veränderungen 
treten  namentlich  dann  ein,  wenn  Hyperämieen  sich  häutig  wiederholen, 
oder  wenn  die  Entzündung  einen  productiven  Charakter  trägt  An  der 
Kapsel  bilden  sich  diffuse  oder  circumscripte  Verdickungen,  letztere  nicht 
selten  in  Form  zahlreicher  flacher,  linseoflirmiger  Knötchen,  oder  grösserer, 
derber,  knorpelharter  Plaques.  Mitunter  wird  die  ganze  Kapsel  in  eine 
dicke  schwielige  Bindegewebsmasse  umgewandelt 

Häufig  bilden  sich  in  Folge  von  Entzündung  Verwaelisuiigeii  der 
Milz  mit  der  Umgebung  (Perisplenitis)  durch  Adhäsiousmembranen, 
namentlich  mit  dem  Zwerchfell,  der  Flexura  lienalis  in  testin  i  crassi  und 
dem  Fundus  ventriculi,  so  dass  bei  der  anatomischen  Untersuchung  die 
Milz  sich  oft  nur  mit  Mühe  herauspräpariren  lässt.  Man  darf  indessen 
nicht  jede  Verwachsung  der  Milz  auf  eine  primäre  Milzaffection  zurück- 
führen. Es  können  auch  Entzündungsprocesse  in  der  Umgebung  der 
Milz  secundär  auf  die  Milzkapsel  übergreifen.  Die  Milz  selbst  kann 
dabei  verschieden  aussehen.  Zuweilen  ist  sie  klein  und  an  der  Oberfläche 
granulirt,  in  anderen  Fällen  erheblich  vergrössert.  Die  Verschiedenheit 
in  der  Grösse  beruht  wesentlich  in  dem  Verhalten  der  Pulpa,  die  im 
ersteren  Falle  spärlich,  im  letzteren  reichlich  vorhanden  ist;  in  geringem 
Grade  kann  auch  eine  Hyperplasie  des  Trabekelsystems  zur  Vergrösserung 
der  Milz  beitragen. 

Enthält  die  hyperplastische  Pulpa  kein  oder  wenig  Pigment,  so  ist 
sie  roth;  bei  Anwesenheit  von  hämatogenem  Pigment  ist  sie  braun  oder 
rothbraun.  Die  Consistenz  derselben  ist  fest,  so  dass  von  der  Schnitt- 
fläche nur  wenig  Pulpabestandtheilc  durch  Abschaben  zu  erhatten  sind. 
Bei  pigmentirten  Milzen  enthalten  die  farblosen  Elemente  der  Pulpa 
grosseniheils  Pigment  in  Form  von  gelben  und  braunen  Kömern.  Da- 
neben findet  sich  auch  freies  Pigment.  Auch  die  Endothelzellen  der 
Venen  enthalten  feine  Pigmentkörner,  ferner  auch  einzelne  Zellen  der 
MALPiGefschen  Körperchen, 

Das  Trabekelsystem  ist  in  späteren  Stadien  mehr  oder  weniger  ver- 
dickt; ist  die  Verdickung  bedeutend,  so  kann  man  sie  schon  makro- 
skopisch erkennen.  Das  Reticulum  der  Milzpulpa  ist  nur  bei  sehr  festen 
und  harten  Milzen  nachweisbar  verdickt,  kann  indessen  in  streifiges 
Bindegewebe  mit  mehr  oder  weniger  Zellen  umgewandelt  werden.  Die 
Wände  der  Arterien  und  Venen  erscheinen  ebenfalls  verdickt  und  mit 
Pigment  infiltrirt,  welches  entweder  frei  im  Gewebe  liegt,  oder  in  Zellen 
eingeschlossen  ist. 

Solche  Veränderungen  kommen  namentlich  bei  Individuen  vor»  die 
an   Sumpffieber  gelitten   haben,   doch   können   sich   auch  nach  anderei 
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Affectioneo,  z.  B.  nach  Tj-phus,  ähnliche  Zustände  ausbilden.  Die  Pig- 
mentining  ist  die  Folge  erhöhteu  Zerfalls  von  Blut  in  der  Blutbahii  oder 
in  der  Milz. 

Nimmt  die  Entzündung,  was  im  Ganzen  selten  ist,  ihmn  Ausgang  in 
Eitenuig,  so  häufen  sich  die  ungefärbten  Rundzellen  in  der  Pulpa  und 
den  Lynaphfollikeln  in  grosser  Menge  an,  so  dass  beide  mehr  und  mehr 
ein  gelblichweisses  Aussehen  erhalten.  Es  können  ferner  gleichzeitig  mit 
der  Vereiterung  oder  auch  vor  derselben  einzelne  circumscripte  Partieen 
des  Milzgewebes  der  Nekrose  verfallen.  In  seltenen  Fällen  kommt  es 
zu  einer  diflFtisen  Vereiterung  der  Milz,  wobei  sich  die  ganze  Milz  iu 
eine  graue  oder  graugelbe  oder  grauröthliche  breiige  Masse  verwandelt 
Häufiger  ist  die  Bildung  von  circumscripten  Eiterherden,  wobei  sich 
durch  Verflüssigung  des  Gewebes  A  bseesse  bilden. 

Nekrosen  sowohl  als  Ä bscesse  kommen  namentlich  bei  pyämischer 
Infection  (Fig.  49),  femer  bei  Typhus  recurrens  (Ponfick)  und  Abdo- 
minaltjphns  vor.  Das  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Abscesse  ist  bei 
Sectionen  meist  verfärbt  und  in  eiteriger  Infiltration  begriffen,  seltener 
ist  der  Eiterherd  bereits  durch  eine  Granulationsniembran  gegen  die  Um- 
gebung abgegrenzt,  doch  kann  er  schliesslich  durch  Bind^ewebe  voll- 
kommen abgeschlossen  werden   und  dann   sich  eindicken  und  verkalken. 

Häufig  bricht  der  Abscess  durch  die  Kapsel  durch.  Gelangt  der 
Eiter  in  die  Bauchhöhle,  so  tritt  meist  tödtliche  Peritonitis  ein.  Hat 
zuvor  eine  Verlöthung  mit  dem  Magen  oder  dem  Zwerchfell  oder  dem 
Dickdarm  stattgefunden,  so  kann  ein  Durchbruch  in  die  Brusthöhle  oder 
in  den  Magen  oder  den  Dickdarm  eintreten. 
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§  29.  Schon  nach  entzündlichen  Schwellungen,  wie  sie  die  Infections- 
krankheiten  begleiten,  kann  die  Milz  eine  nicht  unbeträchtliche  Hyper- 
trophie erfahren.  Es  koniniun  indessen  auch  chroillsehe,  auf  hyper* 
plastlseheii  Wncherniijren  toh  Itestaiidtlieüen  der  Milz  beruhende 
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Hilztumoren  vor,  bei  denen  die  Milz  noch  eine  weit  bedeutendere  Grösse 
als  bei  den  acuten  Schwellungen  erreicht. 

Die  in  Frage  stehende  Hyperplasie  tritt  meist  gleichmässig  über  die 
Milz  verbreitet,  selten  in  Knotenform  auf.  Soweit  bekannt,  nimmt  zu 
Beginn  der  Affection  meist  das  ganze  Parenchym  der  Milz  an  Masse  zu; 
es  handelt  sich  also  um  eine  Hyperplasie  sämmtlicher  Bestandtheile. 
Das  Parenchym  ist  dabei  lebhaft  roth  gefärbt  und  weich,  und  die  Follikel 
treten  nirgends  in  abnormer  Weise  hervor.  Seltener  ist  die  Vergrössening 
von  vornherein  hauptsächlich  durch  die  Hypertrophie  der  MALPiGHi^schen 
Körperchen  (Fig.  50  a)  bedingt,  welche  dabei  zu  grauweissen  Knötchen 
und  gelappten  weissen  Herden  und  Strängen  heranwachsen. 
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Fig.  50.  Hypertrophie  der  Milzfollikel  in  einem  Falle  von  lienal^lympha- 
tischer  Leukämie  bei  einem  Kinde,  a  Weisse  Lymphknoten,  b  Gelblicher  ischfimiscber 
Infarkt.     Nat.  Grosse. 

Mit  der  weiteren  Zunahme  des  Milzparenchyms  gewinnt  allmählich 
das  ursprünglich  weiche  Gewebe  eine  derbere  Beschaffenheit  und  gleich- 
zeitig wird  es  etwas  blasser.  Auch  in  diesem  Stadium  noch  können  die 
Follikel  nur  unerheblich  vergrössert  sein,  in  anderen  Fällen  bilden  sie 
indessen  bereits  weisse  Knoten  und  Stränge  von  beträchtlicher  Grösse 
(Fig.  50).  Die  Milzkapsel  ist  meist  ziemlich  bedeutend  verdickt,  mit 
kleineren  und  grösseren  bindegewebigen,  derben  Plaques  besetzt;  nicht 
selten  bilden  sich  auch  Verwachsungen  der  Milz  mit  der  Umgebung.  Die 
Vergrösserung,  welche  eine  Milz  durch  diese  Hyperplasie  erfährt,  kann 
sehr  bedeutend  sein,  so  dass  ihr  Gewicht  auf  1  bis  2  bis  3  Kilogramm 
ansteigt. 

In  den  ersten  Stadien  des  Processes  ist  die  hyperplastische  Schwel- 
lung der  Pulpa  und  der  Follikel,  abgesehen  von  der  Blutfülle,  wesentlich 
durch  eine  Zunahme  der  Zellen  bedingt.  Später  nimmt  mehr  das  Binde- 
gewebe zu  und  venirsacht  die  grössere  Derbheit.  Entwickeln  sich  die 
Follikel  zu  umfangreichen  Knoten,  so  wird  die  Milzpulpa  mehr  oder 
weniger  verdrängt  und  wird  in  Folge  dessen  nicht  selten  atrophisch, 
wobei  fettig  degenerirte  Zellen  sowie  Pigmentkömer  theils  frei,  theils  in 
Zellen  eingeschlossen  auftreten.  Die  Milz  erhält  dadurch  auf  dem  Durch- 
schnitt ein  exquisit  fleckiges,  marmorirtes  Aussehen,  indem  die  braun 
und  gelb  pigmentirte  atrophische  Pulpa  mit  den  grauweissen  oder  gelb- 
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lichweissen  Lymphknoten  abwechselt.  In  Folge  von  Circalationsstorungen, 
welche  sich  in  der  veränderten  Milz  einstellen,  bilden  sich  in  späteren 
Stadien  nicht  selten  auch  blutige  Infarkte  und  anämische  Nekrosen  (&), 
welche  je  nach  dem  Stadium,  in  dem  sie  sich  befinden,  rothe,  braune 
oder  gelbe  lehmfarbene  Herde  darstellen.  Hämorrhagische  und  anämische 
Nekrosen  hinterlassen  nach  der  Resorption  bindegewebige,  zum  Theil 
pigmenthaltige  Narben. 

In  alten  hyperplastischen  Milztumoren  haben  die  vergrösserten 
Follikel  ihre  ursprüngliche  Structur  grossentheils  eingebüsst  und  bilden 
ein  zellig-fibröses  Gewebe,  das  einen  reticulirten  Bau  nicht  mehr  er- 
kennen lässt  Auch  die  Pulpa  kann  z.  Th.  mehr  fibrös  werden  und  ihr 
charakteristisches  Gefüge  mehr  oder  weniger  verlieren. 

Die  Aetiologie  der  beschriebenen  Milzhypertrophie  ist  unbekannt, 
doch  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  es  sich  um  die  Folgen  von 
Infection  handelt  Sie  tritt  entweder  primär  auf  oder  entwickelt  sich 
erst,  nachdem  ähnliche  Wucherungsprocesse  in  den  Lymphdrüsen  und 
dem  Knochenmark  bestanden  haben.  Im  ersten  Falle  gesellen  sich 
häufig  ähnliche  Lymphdrüsenerkrankungen  zu  der  primären  Milzaffection 
hinzu.  Hat  die  Wucherung  in  den  Lymphdrüsen  begonnen,  so  pflegt 
das  Uebergreifen  auf  die  Milz  durch  eine  Vergrösserung  der  Follikel  ein- 
geleitet zu  werden.  Im  weitem  Verlauf  der  Krankheit  können  auch  in 
anderen  Organen,  welche  normaler  Weise  kein  lymphadenoides  Gewebe 
enthalten,  Tumoren  aus  solchen  entstehen. 

Sowohl  die  Milzhypertrophie  als  die  Lymphdrüsenhyper- 
trophie verbinden  sich  häufig  mit  Leukämie  und  werden  dann  auch 
als  lenklmlsehe  bezeichnet  (vergl.  §  3).  Fehlt  Leukämie,  und  ist  gleich- 
zeitig Anämie  vorhanden,  so  bezeichnet  man  die  Affection  als  Pseudo- 
lenkimle  oder  als  HodgUn^sehe  Krankheit  oder  als  lineale  (und 
lymphatische)  Anlmle  (vergl.  den  nächsten  Abschnitt). 

Nicht  selten  treten  auch  bei  Lebercirrhose  hochgradige 
hyp  erplastische  Wucherungen  der  Milz,  die  wesentlich  auf  einer 
Zunahme  des  rothen  Pulpagewebes  beruhen,  auf.  Da  diese  Wucherungen 
auch  dann  vorkommen,  wenn  Stauungen  im  Pfortadersystem  nicht  vor- 
handen oder  wenigstens  nur  gering  sind,  so  können  sie  nicht  lediglich 
durch  Circulationsstörungen  resp.  Stauung  erklärt  werden,  müssen  viel- 
mehr eine  andere  Ursache  haben,  doch  ist  eine  Erklärung  dafür  zur  Zeit 
nicht  zu  geben. 

Literatur  über  Milzhypertrophie. 
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Kotier,  Pathologie  ttnd  Therapie  der  Leukämie,  Berlin  1872. 
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§  30.  Tnberkelemptlonen  sind  in  der  Milz  sehr  häufig.  Bei  all- 
gemeiner Miliartuberculose  enthält  meistens  auch  die  Milz  Miliartuberkel, 
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und  zwar  sowohl  im  Parenchym  als  in  der  Kapsel.  Treten  Tuberkel 
im  Verlauf  chronischer  Tuberculose  in  der  Milz  auf,  so  bilden  sich  käsige 
Knoten  verschiedener  Grösse  (Fig.  51  a),  deren  Centrum  meist  erweicht 
Die  Tuberkel  haben  ihren  Sitz  in  den  MALPiom'schen  Körperchen, 
femer  in  den  Arterienscheiden  ausserhalb  der  letzteren  und  in  der 
Pulpa. 


Fig.  51.  Chronischo  Tuberculose  der  Milx  mit  Bildung  grosser 
Käse  knoten  (a)  bei  einem  Kinde.     Nst.  Grösse. 

Bei  Lepra  können  sich  auch  in  der  Milz  bacillenhaltige  zellige 
Herde  entwickeln. 

Oammlknotcn  entwickeln  sich  in  der  Milz  nicht  häufig,  kommen 
aber  sowohl  bei  acquirirter  als  bei  hereditärer  Syphilis  vor.  Sie  treten 
einzeln  oder  in  grösserer  Zahl  auf  und  bilden  grau  durchscheinende, 
in  älteren  Stadien  opak  gelbweisse  Knoten  mit  grau  durchscheinendem 
Hofe.  Letzterer  besteht  aus  zellreichem  Gewebe,  das  sich  mit  Farb- 
stoffen sehr  intensiv  färbt  und  sich  allmählich  im  Pulpagewebe  verliert 

In  Folge  von  Syphilis  kann  sich  auch  eine  hyperplastische  HUs- 
vergrösscmng  entwickeln,  wobei  bald  die  Pulpazellen,  bald  das  Binde- 
gewebe hauptsächlich  vermehrt  sind.  Sie  kommt  namentlich  bei  here- 
ditärer Syphilis  vor.  Während  die  Milz  des  Neugeborenen  im  Mittel 
9  Gramm  oder  0,3  Proc.  des  Körpergewichtes  beträgt,  erreicht  das 
mittlere  Gewicht  der  Milz  bei  syphilitischen  Neugeborenen  nach  Birch- 
HiRSCHFELD  14  Gramm  oder  0,7  Proc.  des  Körpergewichtes  und  kann 
unter  Umständen  bis  100  Gramm  betragen  (Ziegler).  Birch-Hirsgh- 
FELD  fand  in  den  Pulpazellen  häufig  Fettkügelchen  und  Pigmentkömer. 

Infection  der  Milz  mit  Aktinomyees  führt  zu  eiteriger  Entzündung 
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§  31.  Einfache  Atraptüe  der  MiLs  findet  sich  namentlich  bei 
Graiaen  ond  marantischen  Individuen.  Die  Milz  ist  dabei  klein,  die 
Kipiel  runzelig,  zuweilen  etwas  verdickt.  Die  Pulpa  erscheint  schlaff^ 
blass  und  £äh,  ihre  Zelten  sind  vermindert,  die  Gefässe  sind  blutarm, 
und  es  tritt  die  Substanz  der  Trabekeln  relativ  stark  hervor. 

Unter  den  degenerativen  Processen  ist  nur  die  Amylaidentartang 
von  Belang.  Sie  tritt  in  zwei  Formen  auf,  als  Sagomilz  und  als 
S  p  e  c  k  m  i  1  z. 

Bei  der  Sagomtlz  sind  die  MALpiGHi'schen  Körperchen  der  Sitz 
der  Aflection.  Die  Milz  ist  meist  etwas  vergrössert  und  besitzt  eine 
bedeutendere  Festigkeit  als  gewöhnlich.  In  der  braunrothen  oder  grau* 
rothen  Pulpa  liegen  statt  der  normalen  weisslichen  Follikel  hellbräun- 
liche, hyaline,  durchscheinende  Körner,  die  gekochten  Sagokörnem  ähnlich 
sehen  und  an  Grösse  die  normalen  Follikel  übertreffen.  Giesst  man  eine 
dünne  Jodlösung  über  die  abgewaschene  Schnittfläche,  so  färben  sich  die 
Körner  intensiv  dunkel  braunroth. 

Die  Spec  kmiiz  ist  gegen  die  Norm  meist  erheblich  vergrössert,  fest, 
resistent  anzufühlen.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  ein  grösserer  oder 
geringerer  Theil  der  Pulpa  eine  hyaline,  speckige,  durchscheinende  Be- 
schaffenheit, Mitunter  ist  der  grössere  Theil  des  Milzgewebes  in  dieser 
Weise  umgewandelt,  so  dass  das  normale  Pulpagewebe  nur  noch  kleine 
iDseln  bildet. 

Die  Amyloidentartung  betrifft  wesentlich  die  Gerüstbälkchen  und 
die  Gefässwände.  Die  lymphatischen  Elemente  der  Follikel  und  die 
Zellen  der  Pulpa  erkranken  erst  secundär  Gerüstbälkchen,  die  arayloid 
entarten ,  quellen  mächtig  auf  und  werden  varicös.  Die  zwischen  ihnen 
in  den  Maschenräumen  gelegenen  Zellen  gehen  durch  Atrophie  zu  Grunde, 
Die  Arterien  sind  bald  frei  von  Amyloid,  bald  ebenfalls  entartet.  Bei 
Amyloidentartung  der  Pulpa  sind  auch  die  Wände  der  weiten  Capillaren 
und  Venen  verdickt  und  amyloid  degenerirt. 

Nach  Stilling  können  amyloid  entartete  Milzen  in  der  Media  und 
in  der  Umgebung  der  Gefässe  und  in  den  Balken  des  Keticulum  gelegene 
hyaline  Massen  enthalten,  welche  die  Reaction  des  Amyloids  mit  Jod 
nicht  geben.  Es  kommt  ferner  unter  den  Dämlichen  Bedingungen,  welche 
Amyloidentartung  verursachen,  auch  eine  die  Gefässe  und  das  Keticulum 
der  Follikel  betreffende  hyaline  Be^eneration  vor. 

Bopturen  der  Milz  können  bei  starker  Schwellung  spontan  eintreten. 
Häufiger  sind  traumatische  Rupturen,  welche  eniwefler  eine  gesunde  oder 
eine  zuvor  veränderte  Milz  betreffen.  Grössere  Einrisse  haben  massige 
Hämorrhagieen  zur  Folge.  Steht  die  Blutung  durch  BilduDg  eines  Throm- 
bus an  der  Rissstelle,  so  heilt  die  Wunde  wie  in  anderen  Organen.  Das 
in  der  Rissstelle  gelegene  Blut  wird  resorbirt,  es  bildet  sich  an  seiner 
Stelle  eine  Narbe.     Dasselbe  gilt  auch   für  andere  Wunden   der  Milz. 

Literatur  über  Amyloide  Degeneration  der  Milx. 

Iberth,    Vireh.    Areh.  80,  Bd 
KjhtT,  a.  81.  Bd. 
StüliDf«  i&    103.  Bd,  1886. 
TlnhiOfWt  ft^.  8.  Bd 

§  32.  Staiini]gshy{>erSmIe  der  Mtlz  ond  ihre  Folgen  stellen 
sich  bei  allen  jenen  Circulationsstörungen  ein,  welche  die  Entleerung  der 
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Milzvene  behindern.  Es  sind  dies  Leberleiden  einerseits,  Herz-  und 
Lungenafifectionen  andererseits.  Ist  die  Stauung  frisch,  so  ist  die  Milz 
^ergrössert,  blutreich,  dunkel  scbwarzroth.  Ihre  Venen  sind  erweitert, 
und  es  enthält  auch  die  Pulpa  mehr  rothe  Blutkörperchen  als  gewöhn- 
lich. Hat  eine  Stauung  schon  lange  Zeit  bestanden,  so  ist  die  Milz  ent- 
weder normal  gross  oder  mehr  oder  weniger,  oft  bedeutend  vergrössert, 
selten  verkleinert.  Meist  ist  sie  zugleich  der  Hache  nach  gekrümmt,  die 
Ränder  sind  abgerundet.  Die  Consistenz  der  Milz  ist  immer  vermehrt, 
oft  ist  sie  geradezu  hart,  indurirt  (cyanotische  Induration).  Diese  Härte 
wird  durch  Derbheit  der  bald  hell-,  bald  dunkelrothen  rulpa  bedingt. 
Die  Trabekeln  treten  meist  stark  hervor,  und  die  Kapsel  ist  häufig  ver- 
dickt. Die  Hauptveränderung  besteht  in  einer  Zunahme  des  Bindege- 
webes, welche  sowohl  das  Trabekelsystem,  als  auch  die  Blutgefässwände 
und  ihre  Umgebung  betrifft.  Mitunter  lässt  sich  auch  eine  partielle  Ver- 
dickung des  Reticulum  der  Pulpastränge  nachweisen. 

Anlmio  der  Milz,  die  man  namentlich  nach  starken  Blutverlusten 
trifft,  giebt  sich  durch  eine  blasse  Farbe  der  Pulpa  zu  erkennen. 

Embolische  Infarkte  der  Milz  sind  hauptsächlich  Folgezustände 
der  Losreissung  von  Herz-  oder  Aortenthromben  und  sind  entweder  von 
Anfang  an  blass,  anämisch  oder  aber  dunkelroth  hämorrhagisch.  Kleine 
Infarkte  sind  etwa  kirschengross,  grosse  Infarkte  können  einen  ganzen 
Abschnitt,  ja  die  Hälfte  der  Milz  und  mehr  einnehmen. 

Infarkte,  wie  man  sie  am  häufigsten  an  menschlichen  Leichen  zu 
sehen  Gelegenheit  hat,  sind  entweder  einfarbig  fahlgelb,  oder  bestehen 
aus  einem  helleren  Centrum  und  einer  dunkleren  Mantelzone.  Ersteres 
ist  braunroth  oder  orangegelb  oder  opak  graugelb,  lehmfarben  oder  grau- 
weiss;  der  Mantel,  falls  ein  solcher  vorhanden,  dunkelroth. 

In  rothen  Infarcten  sind  Venen  und  Capillaren  sowie  die  Milzpulpa 
mit  Blut  dicht  gefüllt.  Die  Follikel  sind  meist  nur  an  ihrer  Peripherie 
hämorrhagisch  infiltrirt,  ihr  Gentrum  pflegt  frei  zu  bleiben.  In  blassen 
Infarkten  sind  die  rothen  Blutkörperchen  theils  in  kömige  Massen  zer- 
fallen, theils  difformirt,  blass,  entfärbt.  Die  Kerne  der  Netzbalken  sind 
nicht  mehr  sichtbar,  die  Balken  selbst  mit  Fetttröpfchen  besetzt  und 
gequollen.  Auch  die  Lymphkörperchen  sind  grossentheils  nekrotisch 
und  in  körnigem  oder  fettigem  Zerfall  begriffen,  von  wenigen  ist  der 
Kern  noch  sichtbar.  In  einem  späteren  Stadium  sind  Reticulum  und 
Zellen  in  eine  kömige  Masse  zerfallen,  d.  h.  es  ist  das  gesammte  Gewebe 
durch  Nekrose  zu  Grunde  gegangen.  Nur  im  Manteltheile  erhält  sich 
das  Gewebe,  und  es  lassen  sich  danach  auch  die  Keme  der  Zellen  und 
der  Netzbalken  noch  mit  Färbemitteln  tingiren. 

An  die  Nekrose  schliesst  sich  eine  Entzündung?  und  Wucherung  der 
Umgebung  an,  während  gleichzeitig  die  nekrotischen  Massen  resorbirt 
werden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  hat  sich  an  Stelle  des  Infarktes  eine 
tief  eingezogene  stralilige  Itinde^ewebsnarbe  gebildet.  Sie  ist  häufig 
pigmentirt  und  enthält  dann  zuweilen  helle,  weisse  Flecken.  Grössere 
Infarkte  werden  mitunter  nicht  ganz  resorbirt,  so  dass  die  Narbe  einen 
nekrotischen  käsigen  Herd  einschliesst. 

Gelangen  in  den  embolischen  Herd  zu  irgend  einer  Zeit  bakteri- 
tische  Fäulnissgifte,  so  tritt  statt  der  oben  beschriebenen  Veränderungen 
eiterige  Entzündung  oder  Verjauchung  ein. 
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Literatur  über  Milzinfarkte. 

BUlroth,    Virek.  Areh.  23.  Bd. 

evillsbaaii,  2>m  HiMiologie  der  käniarrhagi$eken  h^arkU,  Bem  1880. 

Litten,  ZeiUehr.  f.  hUn,  Med.  2. 

Weigert,   Virek.  ArdL  79.  Bd. 

§  33.  Sieht  man  von  den  byperplastischeu  Wucherangen  des  Milz- 
parenehyms,  die  in  manchen  B^ehungen,  z.  B.  in  Rücksicht  auf  die 
Bildung  von  Metastasen,  an  Geschwülste  (Lymphosarkome)  erinnern,  ab, 
so  sind  primire  OesehwulstbUdiingen  in  der  Milz  sehr  selten.  Be- 
obachtet sind  Fibrome,  Sarkome,  Angiome  und  Lymphan- 
giome. In  einem  von  Langhans  mit^etheilten  Falle  von  einem  pul- 
sirenden,  cavemösen  Angiom  der  Milz  fanden  sich  Metastasen  in  der 
Leber.  Das  Angiom  selbst  nahm  neun  Zehntel  der  erheblich  vergrös- 
serten  Milz  ein. 

Häufiger  als  primäre  kommen  in  der  Milz  metastatische  Geschwülste 
vor,  namentlich  Carcinome  und  Lymphosarkome.  Sie  bilden  beide 
meist  rundliche  Knoten. 

Von  thierisehen  Parasiten  kommen  Pentastomen,  Echino- 
kokken und  Cysticerken  vor. 

Literatur  über  Geschwülste  der  Milz. 

Silalt,  Präger  VierUljtJkrssehH^  76.  Bd    1862. 

Flak,  I^bram  und  Lr^phangum,  Zeütekr.  /.  HeOk.    VI  1885. 

T^wgii^w    Cavemö$e  CUedundtt,    Virch.  Ardi.  75.  Bd. 

Mu^n,  Cavemöse  Tumoren  und  Sarkom  der  Müm  beim  Pferde^  Jahresber,  der  K.   Tkkreanniei- 

ichule  München   1882—1888. 
Bokitaniky,  Lehrb  III. 

Seli«ffnr,  Jahrb.  /.  Kinderheilkunde,  N.  F.  JV  1880. 
Weieluelbaiim,  Sarkome  und  Lymphome,   Virch.  Arch.  85.  Bd. 

Literatur  über  Milzechinococ  cus. 

Cota,  Veehinocoeco  deOa  rnÜMa,  BvüeU.  deUe  Sc.  Med,  di  Bologna,  Serie  VI  VoL  XXIII  1889. 
Motler,  üiber  MHzechinoeoeeus,    Wieebaden  1884. 


n.    Pathologische  Anatomie  der  Lymphdrfisen. 

§  34.  Die  Lymphdrüsen  bestehen  im  Wesentlichen  aus  lymphade- 
noidem  Gewebe,  d.  h.  aus  einem  netzförmig  gebauten  Bindegewebe,  in 
dessen  Maschen  dicht  gelagerte  Massen  von  Leukocyten  liegen,  in  dem 
femer  auch  Leukocyten  neu  gebildet  und  der  Lymphe,  welche  die  Lymph- 
drüsen durchströmt,  beigegeben  werden.  Das  Reticulum  des  Lymph- 
drüsengewebes enthält  in  den  Knotenpunkten  kleine  Kerne  und  ist  von 
endothelialen  Zellen  bedeckt,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  es  gerade 
diese  Zellen  sind,  welche  Leukocyten  durch  Theilung  produciren.  Nach 
Untersuchungen  von  Ribbert  findet  nach  Verletzung  von  Lymphdrüsen 
eine  von  den  Endothelien  und  den  Reticulumzellen  ausgehende  regenera- 
tive Wucherung  statt,  welche  neues  Lymphdrüsengewebe  bildet. 

Einfache  Atrophie  der  Lymphdrfisen  stellt  sich  in  gewissem 
Grade  schon  unter  normalen  Verhältnissen  im  höheren  Alter  ein,  in  Folge 
deren  die  Lymphdrüsen  und  auch  die  Lymphfollikel  der  Schleimhäute 
kleiner  werden.    Tritt  dieser  Schwund  schon  frühzeitig,  oder  bei  älteren 
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Individuen  in  ungewohntem  Grade  auf,  so  wird  er  als  pathologisch  an- 


In  erster  Linie  nehmen  dabei  die  lymphatischen  Elemente  ab,  na- 
mentlich in  der  Marksubstanz.  Mitunter  verschwinden  sie  vollkommen, 
und  das  restirende  Bindegewebe  wandelt  sich  vom  Hilus  der  Lymph- 
drüse aus  in  Fettgewebe  um.  Es  kommt  dies  am  häufigsten  in  den 
Mesenterialdrüsen  zur  Beobachtung. 

Atrophische  Lymphdrüsen  sehen,  falls  sie  nicht  pigmentirt  sind, 
hellgrau  aus  und  sind  meist  derber  als  normale;  ihre  Umwandlung  in 
Fettgewebe  ist  an  der  charakteristischen  Beschaffenheit  des  Fettgewebes 
leicht  zu  erkennen. 

Amyloidentartang  der  Lymphdrfisen  kommt  meist  neben  Amy- 
loidentartung  anderer  Organe,  seltener  ohne  eine  solche  vor.  Im  letz- 
teren Falle  sind  meist  chronische  tuberculöse  Eiterungen  innerhalb  des 
Gebietes,  aus  welchem  die  erkrankten  Lymphdrüsen  ihre  Lymphe  be- 
ziehen, die  Ursache  der  Entartung;  zuweilen  sind  die  Lymphdrüsen  zu- 
gleich von  Tuberkeln  durchsetzt  Höhere  Grade  der  Erkrankung  lassen 
sich  an  der  matt  grauweissen  Farbe  und  der  festen  Beschaffenheit  der 
Lymphdrüsen  zuweilen  ohne  weitere  Hülfsmittel  erkennen ;  meist  jedoch 
ist  es  nöthig,  zur  Sicherung  der  Diagnose  die  Jod-  oder  die  Methylviolett- 
reaction  vorzunehmen,  oder  die  Lymphdrüsen  mikroskopisch  zu  unter- 
suchen. Zuweilen  sind  hauptsächlich  die  Lymphsinus  afficirt,  in  anderen 
Fällen  dagegen  und  zwar  häufiger  die  Lymphknoten  und  die  Stränge. 

Die  Degeneration  beginnt  mit  einer  hyalinen  Verdickung  der  Balken 
des  Reticulum  (Fig.  52  a).  Weiterhin  werden  die  verdickten  Balken 
varicös  (6)  und  bilden  schliesslich  aneinandergereihte  Schollen.  Die  Kerne 
des  anastomosirenden  Zellennetzes  (c)  erhalten  sich  bei  diesem  üm- 
wandlungsprocesse  auffallend  lange,  werden  aber  schliesslich  sehr  blass 
(d),  färben  sich  mit  Methylviolett  nicht  mehr  blau,  degeneriren  und  zer- 
fallen. Die  Lymphkörperchen  selbst  nehmen  in  dem  Maasse,  wie  sich 
das  Reticulum  verdickt,  an  Zahl  ab  und  können  stellenweise  ganz  ver- 
schwinden. An  den  grösseren  Blutgefässen  erkrankt  hauptsächlich  die 
Media,  an  den  Capillaren  das  adventitielle  Gewebe. 


Fig.  52. 


Fig.  ÖS. 


Fig.  52.  Amyloide  Quellung  desLymphdrüsenreticulum  (ntch  Ebkrth). 
a  Normales  Reticulum.  b  Gequollenes  Reticulum.  c  Erhaltener  Kern,  d  Degenerirte  Keroe. 
a  Normale  Lymphkörperchen.  /  Atrophische  Lymphkörperchen.  Vergr.  350.  M ethyl violett- 
prftparat. 

Fig.  53.  Kalkconcremente,  b  aus  tubercnlösen  Lymphdrfisen,  a  aus  einem  ent- 
ifindeten  Netz.     Vergr.  200. 
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Hyaline  Entartung  kommt  iBnerhalb  der  Lymphdrüsen,  nameDtlich 
an  den  Gefassen  vor  (vergl  §  18  Fig.  34),  doch  können  sich  auch  andere 
Bestandtheile  der  LymphdrüseD  in  hyaline  Massen  umwandeln  und  es  kann 
auch  die  Verkäsung  tuberculöser  Lymphdrüsen  durch  eine  homogene 
Degeneration  der  Zellen  eingeleitet  werden. 

Verfettung,  Nekrose  und  Terkalkußs  der  Lymphdrüsen  kommen 
naraentlich  als  Ausgänge  entzündlicher  Affeetionen  vor.  VerkHaun^s- 
prwesse  treten  am  häufigsten  in  tuhercuWs  entarteten  Lymphdrüsen 
auf  und  bOden  entweder  umschriebeoe ,  weisse  oder  gelbweisse  Herde 
im  Innern  der  Drüsen,  oder  wandeln  die  ganzen  Lymphdrüsen  in  eine 
käsige  Masse  um. 

Nekrotische  Herde,  die  aus  einem  grauweisslichen ,  zerreisslichen, 
ziemlich  feuchten  Gewebe  bestehen,  bilden  sich  in  den  Lymphdrüsen  am 
häufigsten  nach  acuten  entzündlichen  Schwellungen,  wie  sie  besonders 
bei  Typhusinfectionen  vorkommen,  femer  auch  bei  diphtheri tischen  Pro- 
cessen. Die  Rundzellen  wandeln  sich  dabei  zum  Theil  in  blasse  kernlose 
Schollen  um,  welche  später  zerfallen. 

Im  weiteren  Verlaufe  können  die  nekrotischen  Herde  Veränderungen 
durchmachen,  wie  sie  für  Gangrän  charakteristisch  sind,  d.  h.  also  eine 
putride  Zersetzung  eingehen.  In  anderen  Fällen  kommt  es  durch  Wasser- 
verlust zur  Eiodickung  der  abgestorbenen  Massen,  so  dass  dieselben  ein 
käsiges  Aussehen  erbalten.  Weiterhin  tritt  alsdann  Verkalkung  ein. 
Mitunter  wird  eine  ganze  Lymphdrüse  in  eine  kreidige  oder  mörtel- 
artige Masse  umgewandelt.  Das  Gewebe  in  der  Umgebung  alter 
nekrotischer  Herde  pflegt  verhärtet  zu  sein. 

Nicht  selten  bilden  sich  statt  diffuser  Kalkablagerungen  geschichtete 
Concremente  (Fig.  53  fc),  so  besonders  bei  tuberculösen  Processen. 

Literatur  über  Bau  und  Hegeneration  des 
Lymphdrüsen  gewebes. 

71eiaminf .  Studien  Üher  dU  Begeneralüm    der    aevt&t,   Areh.  /  «uiroäl.  Ammi,    XJIV  1884 

HoyoTr  heitr    cur  Kenntnis*  der  LymphdrMtem^  ArclL  /.  «lOr.   AmU,  S4.  Bd,   1S90. 

Kotppe,  Die  Bedeuiung  de*  Lymphstmm**  ßir  die  Zelitntviekelung  n  den  Lfm^hdfÜMen^   Areh, 

f   Anai.  9uppUm.   1890. 
Bannir,   Tr^äi  Uehuque  dhiaUdoffie,   Parti    1875—1888. 
Bi1»beit,   üeber  Regemeraiion  n    EfdamAmg  d   Lymphdrüsen,  Beär.  9.  Zi§gUr  VJ  1889. 

Literatur  über  hyaline  Degeneration  der  Lymphdrüsen. 

Corsll,  J&urti-  de  l'anai.  et  de  la  phytioloffie  1878  p    S58. 
Comil  H  BuiTier,  Manuel  dhistUogie  patfutl.  t.  li  p    593. 
P«Mri.    VirefL   Areh,   87.  Bd. 
Tftllftt  tB.  89.  Bd. 
mrthQW,  ih.  85,  u.  89.  Bd. 
Wi«f«r,  ih.  78    Bd. 

§  35.  Gelangen  kleine  Fremdkörper  auf  dem  Lyraphwege  in  die 
Lymphdrüsen,  so  wenlen  sie  zum  Theil  vorübergehend  oder  dauernd 
in  denselben  zurückgehalten.  Abgestorbene,  den  Lymphdrüsen  zugeführte 
Zellen  werden  in  denselben  zerstört.  So  werden  z.  B.  bei  Resorption 
von  Blutextra vasaten  die  r  o  t  h  e  u  Blutkörperchen  oder  deren 
Zerfalls producte  den  Lymphdrüsen  zugeführt  und  häufen  sich  in 
Zellen  eingeschlossen  innerhalb  derselben  an. 

2wfl«r.  Lebrb,  ä.  tpm,  path.  4tui.  7.  Aul, 
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Im  Beginn  liegen  die  Blutkörperchen  oder  pigmenthaltigen  Zellen 
namentlich  innerhalb  der  Lymphbahnen  (Fig.  54  b);  später  auch  in  den 
Lymphknoten  (a)  und  Strängen.    Ist  ihre  Zahl  sehr  bedeutend,  so  können 
die  Lymphdrüsen  ein  dunkelbraunrothes  oder  rostfarbenes  Aussehen  ge- 
winnen   und    der    roth- 
.       -*  ^v-  ^ä;;-^-^  braunen  Milzpulpa  nicht 

~  f^i^J^^:!ik^  unähnlich  werden. 

Fig.  54.  Ablag«ranf^ 
▼  on  PigmentkörneheD- 
lellen  in  den  L  y'm  p  b  - 
d  r  Q  8  e  n  nach  Resorption  eiues 
Blnteztravtsates.  a  Rindeu- 
knoten.  b  Lymphsinns.  c  Piic- 
mentkörnchensellen.  In  HCl- 
LEB'scber  l-lfissigkeit  geh  Ar- 
tete», mit  Karmin  gefILrbtes, 
in  Kanadabalaam  eingeach]«»- 
senes   Präparat.     Vergr.    ICH». 


Wie  zerfallenes  Blut,  können  selbstverständlich  auch  andere  Sub« 
stanzen  den  Lymphdrüsen  zugeführt  und  dort  zurückgehalten  werden. 
Haben  dieselben  eine  Eigenfarbe,  so  gewinnen  dadurch  auch  die  Lymph- 
drüsen eine  entsprechende  Färbung.  Am  bekanntesten  sind  die  auf  solchen 
Ablagerungen  beruhenden  grauen  und  schwarzen  Plgmentinmgen  der 
Lymphdrflsen  des  Lungenbilus.  Bei  Individuen,  welche  eine  Tätowirung 
ihrer  Haut  vorgenommen  und  dabei  blauen  oder  rothen  FarbstoflF  ver- 
wendet haben,  isind  nicht  selten  auch  die  mit  dem  betreifenden  Haut- 
stück in  Verbindung  stehenden  Lymphdrüsen  entsprechend  gefärbt 

Die  Folgen  der  Einfuhr  blander  Fremdkörper  in  die  Lymphdrüsen 
sind  je  nach  der  Menge  derselben,  sowie  je  nach  ihrer  chemisch-phy- 
sikalischen Beschaffenheit  verschieden.  Manche,  wie  z.  B.  kohlensaurer 
Kalk,  werden  aufgelöst.  Andere,  wie  z.  B.  Kohle  und  Zinnober,  erhalten 
sich,  so  dass  die  Lymphdrüsen  dauernd  pigmentirt  bleiben.  Sie  liegen 
dabei   theils  in   lymphatische  Zellen  eingeschlossen   (Fig.  ö5  c),   theils 

haben  sie  ihren  Sitz  in  den  Zellen 
des  Reticulums  und  der  Trabekeln. 
Geringe  Mengen  rufen  nur  unerheb- 
liche Texturveränderungen  hervor. 
Bei  Zufuhr  grösserer  Massen  kommt 
es  zu  einer  Sehiumpftang  und 
Induration  der  Lymphdrüsen.  Die 
lymphatischen  Elemente  nehmen  ab 
und  verschwinden  schliesslich  ganz, 
während    sich    die    .Maschenräume 

Fig.  &Ö.  Schnitt  aus  einer  schiefrii; 
gef&rb  ten  Ly  mphdrUse  der  Lange. 
a  Aus  grossen  ZoUen  gebildetes  Reticnlnm. 
b  Fibrilläres  Bindegewebe,  e  und  e'  Pigment- 
hftltige  Rundzellen.  In  Alkohol  geh&rt«tes^ 
mit  Karmin  gefärbtem,  in  Kantdabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.     Vergr.  850. 

des   Reticulums  mit  Pigmentkömchenzellen  (Fig.  55  c,  &)  und  freiem 
Pigment    füllen.     Das  Reticulum   selbst  bleibt  zum  Theil  unverändert. 


Sk-^' 


^-^ 


Acute  EDtzündmig. 
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zum  Theil  hyperplasirt  (a)  es  und  besteht  in  letzterem  Falle  aus  proto- 
plasmarekhen ,  verzweigteii ,  uuter  einauder  auastomosireBdeii  Zellen. 
Nicht  selten  hildet  sich  stellenweise  auch  dichtes  fibrilläres  Bindegewebe  (fr), 
das  ebeufalls  Pigment  enthält. 

Bei  sehr  bedeutender  Zufuhr  voo  Staub  können  sich  auch  Erwel- 
ehBU^preeesse,  sowie  perielandulltre  EntzQiidiingeii  und  Gewebs- 
wueheriiTiiären  einstellen,  die  zu  Verwachsungen  mit  der  Umgebung, 
nicht  selten  auch  zu  einer  Ukeratiou  benachbarter  Gewebe  führen,  i-rY 

Eine  andere  Wirkung  haben  selbstverständlich  ehemlseli  irlrksame 
Fremdkörper,  sowie  lebende  Organismen,  die  sich  in  den  Lymphdrüsen 
weiter  entwickeln,  Ihrer  Invasion  pflegt  eine  mehr  oder  minder  heftige 
Entzündung  oder  lebhafte  Zell  Wucherung  nachzufolgen, 

Literatur  über  Ablagerung  von  Fremdkörpern  io  den 

Lymphdrü  sen, 

Arnold,  StauhmhaitOwn  tmd  StamimetaUase^  Leipng  1885, 

BiIlTOth.  Bettr,  zvr  patkolog.  BtHohgie  1868  p^  155 

Qftb1»i,  Le  c€ihd€   giobtUi/ere   nei  gmtfiin  imfuiiti,   Lo    S^erimtniaU  1889  i^  CMhdta    Med,  di 

Firtna*   1891. 
erohe,    Firch,  Jrch.  20.   Dd, 
HiBdenUn^,  ih.  79    Bd. 

Oakonomidfl«,   Ueber  chron,   Br^iuhuUdnisenaßtciionen.  I.*D.  Ba9Ü  1882 
Orth,    Virch.    Afxh    68.  ßd. 
Vireiow,  Celhdarpafhologie,  i.   Ayß.  p,   924. 

§  36.  Die  acute  Entzündung  der  Lymphilrfisen,  die  Adenitis 
acuta,  wird  am  häufigsten  durch  Entzündungserre^er  veranlasst,  welche 
ihnen  anf  dem  Lymphwege  zugeführt  werden.  In  manchen  Fällen  kann 
mau  nachweisen,  dass  Bakterien  die  Ursache  sind,  in  anderen  lässt 
sich  über  die  Xatur  des  Giftes  Sicheres  nicht  eruiren.  Eine  frisch  ent- 
zündete Lymphdrüse  ist  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  geschwellt 
Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  sie  geröthet,  feuchter,  succnlenter  und 
weicher  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Mitunter  enthält  sie  auch 
hämorrhagische  Herde.  Die  Röthung  betrifft  entweder  nur  die  Elinde 
oder  Rinde  und  Marksubstanz.  In  späteren  Stadien  der  Entzündung  tritt 
die  Röthung  wieder  zurück ;  der  Durchschnitt  der  Drüsen  ist  buntgefleckt 
oder  durchgehends  grau  weiss  oder  gel  hl  ich  weiss  oder  weiss. 

In  den  gerötheteu  Partieen  sind  die  Blutgefässe  stark  gefüllt  und 
erweitert.  Dabei  ist  das  Maschenwerk  der  Lymphdrüsen  sowohl  ausser- 
halb als  innerhalb  der  Follikel  durch  Anhäufung  yon  Zellen  und  Flüssig- 
keit ausgedehnt.  In  den  Lymphbahnen  liegen  oft  reichlich  grosse  epi* 
theloide  Zellen,  die  wohl  nichts  anderes  als  abgestossene  Endothelien 
sind.  Sehr  oft  liegen  in  denselben  auch  rot  he  Blutkörperchen.  In  den 
blassen  Lymphdrüsen  hat  die  Zahl  der  Zellen  noch  mehr  zugenommen, 
dagegen  ist  die  Hyperämie  zurückgegangen.  Das  Reticulum  pflegt  im 
Beginn  nicht  merkbar  verändert  zu  seiu,  bei  eiterigen  Entzündungen 
kann  es  stellenweise  zu  Grunde  gehen. 

Die  Zahl  der  entzündlich  geschwellten  Lymphdrüsen  ist  gegebenen 
Falls  sehr  verschieden.  Bald  ist  nur  eine  einzige,  bald  eine  ganze  Gruppe 
ergriö'eo.  Die  bei  venerischen  und  syphilitischen  Infectionen  auftretenden 
Drüsenschwellungen,  namentlich  jene  der  Inguinalgegend,  werden  häufig 
als  Bubo  bezeichnet. 

Die  Aus^rSniTC  der  acuten  Eiitzundnng  sind  entwetier  die  Reso- 
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lution  und  die  Restitutio  ad  integrum,  oder  Nekrose,  Gangrän,  Verkäsung 
und  Vereiterung,  oder  Verödung  und  Induration.  Ehe  es  zu  eiDem  der 
genannten  Ausgänge  kommt,  treten  an  den  lymphatischen  Elementen 
meist  verschiedene  Veränderungen  auf.  Manche  Zellen  sind  fettig  degene- 
rirt  und  in  Zerfall  begriffen  oder  bereits  zu  Detritushäufchen  zerfallen. 
Andere  wieder  sind  in  trübe,  blasse,  nekrotische,  kernlose  Schollen  um- 
gewandelt (Coagulationsnekrose),  oder  es  hat  sich  aus  ihnen  eine  kömige 
Fibrinmasse  gebildet.  Wieder  andere  Zellen  sind  vergrössert,  wie  bydro- 
pisch  gequollen.  Noch  andere  zeigen  das  Aussehen  von  epitheloiden 
Zellen,  d.  h.  sie  sind  vergrössert,  stärker  gekörnt,  und  besitzen  einen 
hellen,  bläschenförmigen  Kern  mit  Kemkörperchen.  Femer  kommen 
grosse  Zellen  vor,  welche  andere  lymphatische  Elemente  oder  Bruchstücke 
von  solchen,  sowie  von  rothen  Blutkörperchen  in  sich  aufgenommen  haben. 
Endlich  findet  man  oft  auch  zahlreiche  Eiterkörperchen,  deren  Kerne  in 
2S  Bruchstücke  zerfallen  sind,  so  namentlich  bei  eiterigen  Entzündungen. 
Diese  nur  mikroskopisch  erkennbaren  Veränderungen  leiten  in  wechselnder 
Combination  die  verschiedenen  Ausgänge  ein. 

Bei  der  Resolatlon  werden  die  mehr  oder  weniger  veränderten 
Rundzellen  wieder  resorbirt  und  abgeführt.  Die  Lymphdrüse  wird 
dabei  schlaff,  erscheint  wieder  hyperämisch  und  geht  erst  allmählich  in 
den  normalen  Zustand  über.  Bei  der  Yerelternng  treten  da  und  dort 
gelblichweisse  Herde  auf,  innerhalb  welcher  das  Gewebe  sich  zu  Eiter 
verflüssigt.  Nicht  selten  wandelt  sich  die  ganze  Lymphdrüse  in  einen 
flüssigen  Eiterherd  um,  und  es  greift  die  Entzündung  auf  die  Nachbar- 
schaft über.  Sitzt  die  Drüse  unter  der  äusseren  Haut,  so  bemerkt  man 
an  der  betreifenden  Stelle  Röthung  und  Schwellung.  Weiterhin  kommt 
es  zum  Durchbruch  des  Eiterherdes  in  die  Umgebung.  Unter  der  Haut 
gelegene  Lymphdrüsen  können  nach  aussen  durchbrechen.  In  anderen 
Fällen  gelangt  der  Eiter  zur  Resorption  oder  er  dickt  sich  ein  und 
wandelt  sich  in  eine  käsige  Masse  um.  Bei  beiden  Ausgängen  tritt  in 
der  Umgebung  des  Herdes  oder,  falls  die  ganze  Lymphdrüse  ergriffen 
ist,  in  der  Kapsel  und  deren  Umgebung  eine  plastische  Entzündung  ein. 
Sie  führt  zu  Bindegewebsneubildung,  in  deren  Gefolge  der  noch 
erhaltene  Theil  der  Lymphdrüse  sich  verhärtet,  und  allfiällig  vorhandene 
Käseherde  eine  bindegewebige  Kapsel  erhalten. 

Bei  der  Nekrose  sterben  grössere  oder  kleinere  Theile  der  Lymph- 
drüsen ab,  erhalten  zunächst  ein  matt  grauweisses  Aussehen  und  werden 
zugleich  sehr  zerreisslich.  Tritt  Zersetzung  in  diesen  Herden  hinzu, 
so  werden  sie  missfarbig  grau  und  wandeln  sich  in  eine  übelriechende, 
schmierige  und  flüssige  Masse  um.  Ist  reichlich  Blut  in  dem  Gewebe 
vorhanden  gewesen ,  oder  war  eine  Häraorrhagie  in  demselben  einge- 
treten, so  sieht  die  Masse  schiefergrau  oder  schwarz  aus.  Selbstver- 
ständlich wirken  nekrotische  und  zersetzte  Massen  wieder  entzündung- 
erregend und  nekrotisirend  auf  die  Umgebung.  Bei  Eintritt  der  Heilung 
stellt  sich  in  der  Umgebung  bindegewebige  Gewebs  n  eubil- 
duTi  g  ein. 

Verödung  und  Verhärtung  des  Lymphdrüsengewebes  sind  Verände- 
rungen, die  zu  ihrer  Ausbildung  längerer  Zeit  bedürfen.  Bei  ersterer 
handelt  es  sich  um  mangelhafte  VViederbildung  lymphatischer  Elemente, 
bei  letzterer  um  Neubildung  von  Bindegewebe  (vergl.  §  37). 

Ueber  die  Quelle  der  im  Lymphdrüsenreticulum  bei  der  acuten  Ent- 
zündung sich    anhäufenden   Rundzellen   hält   es   schwer,    sichere  Auskunft 
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zu  geben.  Wahrschemlicli  findet  in  erster  Linie  eine  Emigration  von 
Leukocyten  aas  den  Blutgefässen  statt.  Bei  nicht  eiteriger  Entzündung 
durfte  wohl  auch  eine  Steigerung  der  Zeiiproduction  eintreten,  nament- 
lich in  späteren  Stadien  des  Processes. 

Literatur  über  acute  Lymphdrüsenentzündung, 

Buthdr&nd,   TraiU  de*  aditiiUM,  Barü  1851. 

Bilk^tk«  L  e    %  35. 

CrTLV0ilM«r,   TnuU  tfan,  pathoi,  ^,  IV,  Paris  1S6J. 

ei^mfaji.   Ah    Buho  m  KuUnbm-p**  lUaimcyklopädit. 

Kldm,    Tramt.  0/ tkc  Paihol.  Äoc.  of  London   XXVIIL 

Bollel,  Dictionn.  encyclop,  du  le.  mid,^  art,  B^oh^  Paris  1S70. 

BoiUI  ii  L&imoift,  Sur   im  eoM  d'adiniä  mftetieutt  dnc  au.  SUtphflo^^^ccut  p^Pg.  our,,   £e0t*«  d» 

mid.  X.     IS90. 
DiOmM,  Rtch.  ntr  In  dyemUrU^  Ärdi.  gim.  de.  wUd,  S.  L    VlL 

§  31    Die  ekroiilselieii  Entzüiidungen  der  LjTuplidrüseii  werden 

am  häufigsten  durch  die  Anwesenheit  von  Bakterien  in  den  Lymph- 
drüsen, unter  denen  die  Bacillen  der  Tuberctilose  die  wichtigste  Rolle 
spielen,  verursacht,  doch  können  auch  fortgesetzte  Zufuhr  nicht  ver- 
mehningsfähiger  Fremdkörper  durch  die  Lymphe,  femer  auch  häufig 
wiederkehrende  oder  lange  anhaltende  Entzündungen  in  jenen  Geweben, 
aus  welchen  die  Lymphdrüsen  ihre  Lymphe  beziehen ,  zu  dauernden 
LympbdrüsenverändeniBgen  führen,  welche  gewöhnlich  der  chronischen 
Lymphadenitis  zugezählt  werden. 

Die  Folgen  chronischer  Staubznfiihr  sind  bereits  in  §  35  bespro- 
chen worden.  Unter  den  häufig  sich  wiederholenden  oder  lange  anhal- 
tenden Gewebsentzündungen  sind  namentlich  Entzündungen  der  Haut 
und  des  Darmtractus  zu  erwähnen.  Äni  häufigsten  steUen  sich  danach 
VergrösseruDgen  der  Lymphdrüsen  ein,  welche  auf  eine  Hypertrophie 
des  LjTöphdrflsengewebes,  d.  h.  auf  eine  Zunahme  sämmtlicher  Be- 
standtbeile  unter  Erhaltung  des  Baues   zurückzuführen  sind,  wobei  also 


Fig.  56. 
Fi1»rd|«  Hjrp«rptA»ie 
der  Lymphdril»em,  a 
Verdickte  K^p^h  ^  Z&g« 
fibrdsen  Gewtbe&  innerhAib 
der  L/mphdrüM,  e^  Beste 
des  IjiDpk&deiioidea  Gewe* 
bei.  In  Aikobol  gehlrtetes, 
in  Einiatoxylm  gefirbtes»  in 
einge^dilos- 
Pripvftt. 


das  Lymphdrüsengewebe  in  seiner  Beschatfenheit  nicht  wesentlich  von  der 
Norm  abweicht. 

Zuweilen   steUen    sich  toach  häufig  ^wiederkehrender ,    entzundMeher 


im 
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Schwellung  der  Drüsen  Wucheningsvorgäiige  ein,  welche  zu  einer  Ver- 
mehruDg  des  BiDdegewebed  der  Drüsen,  einer  flbrOsen  Hyperplasie 
dm  Lymplidraseiigewebes  führen  (Fig.  56),  wobei  die  Lymphdrüsen 
von  derben  Biedegewrebskapseln  (a)  tunschlosseii  und  von  ebensolchen 
Strängen  (6)  durchzogen  werden  oder  durch  eine  mehr  gleicbm&ssig 
ausgebreitete  fibröse  Hypertrophie  des  Stützgewebes  sich  verhÄrten. 
Es  schliessen  sich  diese  Hypertroiibieen  also  ganz  an  jene  an,  welche 
sieh  nach  chronischer  Staubjsufohr  und  nach  acuten  Entzündungen,  die 
mit  Gewebsnekrose  und  Vereiterung  verbunden  sind  (§  36)  einstellen 
können,  und  es  sind  offenbar  auch  die  Bedingungen  ihrer  Entstehung 
ähnliche.  Greift  die  entzüodliche  Gewebshyperplasie  auch  auf  die  üm- 
gebuug  der  Drüsen  über,  so  können  benachbarte  Organe,  wie  z.  B. 
Venen,  Bronchien,  der  Oesophagus  etc.,  mit  denselben  verwachsen.  Tritt 
später  in  den  Drüsen,  wie  dies  z.  B.  bei  hochgradiger  Staubablagerung 
in  den  Lungenlymphdrüsen  geschieht,  Zerfall  ein,  so  kann  derselbe  auch  auf 
die  benachbarten,  mit  den  Lymphdrüsen  verwachsenen  Gewebe  übergreifen» 

Literatur  über  chronische  Lymphadenitis. 

Bergmuia,   Gerhardt*»  Bandb.  d.  Kinderkrankheäen 

lörtherand,  L  c.  %  36. 

BiUrolh,  ßetir.  s  pathol.  HittoL  1&68. 

Bboli-HiriclifeLd,  v.  Zumutnä  Bandh,  d,  $pee.  Fathoi.  XJII. 

Luicercfttti»   Traiti  «fonot.  pathot.  II,  Paria  IBBl,  und  Ailas  etanaL  pathol,  obt,  XII  ei  XIII, 

Farü  1871. 
LioDTiUe.   Arch.  de  phys.  1S69. 
Oekonoznidet,  l.  e.  §  35. 

§  38.  Die  Tnbereulose  der  LympLdrtiseu  wird  am  häufigsten 
durch  Einscbleppuüg  von  Bacillen  mit  der  Lymphe,  seltener  durch  In- 
fection   vom   Blute   aus   verursacht   und   beginnt   am   häufigsten   in   den 

Lymphknoten    und   Strän- 
^  gen,  seltener  in  den  Sinua. 

Haben  sich  die  einge- 
schleppten Bacillen  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  ver- 
mehrt, so  erscheinen  unter 
den  Leukocyten  ein-  und 
zweikernige  epithelovle  Zel- 

Fjg,  &7.  Frisch«  Lymp^* 
drtlieü  tu  bereu  lose. 
a  FrbcheT  Tuborkel  mit  Bi<ueQ- 
zQlLea  {el  tx^  Verkäster  Taberkel 
mit  swei  BieMUseUeu  k,  )  ^ 
Lymphdrflj»eDgew«be.  d  Grosssol* 
Li^es  Gewebe.  «  BlutgefiäS.  In 
MÜLLEttWher  Ftilssii(keit  gehär- 
tetes, mit  Uümutoxylia  gefirbt««, 
in  emem  Rtingirröhrcheii  »usg«- 
sehittelt&ü,  in  K&nftd&baUftm  eia* 
i(escbia»s«Pöi  Präparat.  Vergr.  IftO. 
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len    (Fig.   57  a),    späterhin    auch   Riesenzellen   (c),   welche   zu    elDem 
Theile  Bacillen  einschliessen  uud,  sich  aneinander   lagernd  und  die  ur- 
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sprÜDglich  vorhaDdenen  Leukocyten  verdrängend,  schliesslich  die  bekannten 
grosszelligen  Tuberkelknötchen  (Fig.  57  a)  bilden. 

Die  Eruption  von  Tuberkeln  kann  mit  mehr  oder  weniger  inten- 
siven Entzündungserscheinungen  verbunden  sein,  denen  zufolge  die  Lymph- 
drüsen geschwellt  und  geröthet  erscheinen.  Die  Zahl  der  im  Gewebe 
vorhandenen  Leukocyten  nimmt  dabei  zu,  zum  Theil  durch  Auswanderung 
von  farblosen  Blutkörperchen  aus  den  Blutgefässen,  wahrscheinlich  auch 
durch  eine  gesteigerte  Production  von  Lymphzellen.  Sind  bereits  ausge- 
bildete (a)  und  verkäste  (a^)  Tuberkel  vorbanden,  so  erkennt  man  auf 
der  Schnittfläche  hellgraue  und  weissliche  Knötchen. 

Im  weiteren  Verlaufe  des  Processes  entstehen  in  den  geschwellten 
Lymphdrüsen  durch  fortgesetzte  Bildung  verkäsender  Tuberkel  oft  grössere, 
gelblichweisse  Käseherde,  welche  weiterhin  untereinander  confluirön,  und 
es  kann  nach  einiger  Zeit  die  ganze  Lymphdrüse  oder  wenigstens  ein 
grosser  Theil  derselben  in  eine  käsige  Masse  umgewandelt  werden,  welche 
später  erweicht  oder  verkalkt. 

Nicht  selten  sind  bei  Entwickelung  der  Lymphdrüsentuberkel  die 
entzündlichen  Erscheinungen  und  die  Anhäufung  von  Leukocyten  im 
Drüsenparenchym  sehr  geringfügig.  Die  ganze  Erkrankung  besteht  als- 
dann wesentlich  in  einer  fortschreitenden  Neubildung  von  epitheloiden 
Zellen,  welche  kleine  knötchenfl^rmige  Herde  bilden,  die  späterhin  con- 
fluiren  (Fig.  58  &,  c),  so  dass  das  lymphadenoide  Gewebe  (a)  mehr  und 
mehr  verringert  und  auf  einzelne  Stränge  reducirt  wird,  während  das 
übrige  Gewebe  aus  grossen  rundlichen  (b)  und  sternförmigen  oder  spin- 
deligen (c)  Zellen  besteht,  welche  sich  wesentlich  von  dem  Lymphkörperchen 
unterscheiden.  Verkäsungsprocesse  pfl^en  hierbei  lange  auszubleiben, 
doch  kann  sich  das  gross- 
zellige  Gewebe  nach  einiger 
Zeit  da  oder  dort  in  eine 
gleichmässig  hyaline  oder 
aus  glänzenden  Schollen 
zusammengesetzte  kernlose 
Masse  umwandeln. 

Fig.  58.  Taberculöse 
grosssellige  LympbdrQ- 
aeohyperplasie.  a  Reste 
lympbadenoiden  Gewebes,  b  Gross- 
seil ige«  Rundsellengewebe,  e  Spin- 
del zellengewebe.  In  MÖLLBR'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Alaun- 
karmin gefärbtes,  in  Kanadttbalsam 
eingeschlossenes  Präparat.  Vergr. 
150. 


Die  geschilderten  Wucherungsvorgäuge ,  welche  anatomisch  zu  einer 

f;ros  szelligen  Hyperplasie  des  Lymphdrüsengewebes 
Uhren,  sind  stets  mit  einer  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen  verbunden, 
und  es  wachsen  dieselben  dabei  zu  taubenei-  bis  hühnereigrossen  Tumoren 
heran,  welche  derb  und  fest  sind  und  auf  der  Schnittfläche  entweder 
gleichmässig  grau  durchscheinend  aussehen  oder  aus  kleinen  grauen 
Körnern  zusammengesetzt  erscheinen.  Längere  Zeit  der  Luft  ausgesetzt, 
pflegt  sich  die  Schnittfläche  etwas  zu  bräunen;  sind  Verkäsungen  auf- 
getreten, so  enthält  das  Gewebe  gelbliche,  dem  Gewebe  einer  Kartoffel 
ähnliche  Herde. 
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pflegt  das  Gewebe  auch  Dach  langer  Zeit  noch  einen  kleiuzelligeu  Charakter 
zü  behalten-  Nach  kürzerem  oder  läDgerem  Bestände,  welcher  die  Primär- 
affection  nicht  selten  erbeblich  überdauert  und  Monate,  ja  sogar  Jahre 
betragen  kann,  pflegen  sich  die  vergrösserlen  Lymphdrüsen  gewöhnlich 
durch  Vermindening  der  in  ihrem  Gewebe  enthaltenen  Rundzellen  wieder 
zurückzubilden,  doch  kommt  es  vor,  dass  der  Process  zu  fibröser  Indu- 
ration oder  auch  zu  Vereiterung  oder  VerkäsuDg  der  erkrankten  Lymph- 
drüsen führt. 

Bei  Lefira  enthalten  die  afficirten  Lymphdrüsen  meist  reichlich 
grosse  bacillenhaltige  ZeUen  und  freie  Bacillen. 

Literatur  über  S3^philis  der  L3'mphdrösen. 

Biumlor.  r.   ZiemtienB  Handb.  dL  §pec.  Path,  HI  Ibt^Ö. 

Comil,  Gnz.  mid.  de  Paris  1878.  und  Jomm.  dt  fanai.  «t  d«  ta  pkft.   1878. 

Boyea.  Arth,  gm,  de  mid,  1883. 

Laiie«r«*«X,   Trad^  dt  la  t^hdü,   Paris  1873. 

Lvag,    VorU*,  üb,  Pathot,  u.   Tk«r,  der  S^pkilü^    Wi^badm  1685. 

Lmst^artea^   Ue&tr  die  »mbcutanga  Ih-Ütemerkramkmmgtm  im  Spälttadium  der  SjffkOi»,    Wmg,  wted, 

Pre**t   1890. 
Vircliow,  IHe  krankk    Oetehac.   lU 
Wadjft,    VierUl/akrtsciir   J.  Lßtrm.  u.  S^ph.  II  1876, 

§  40,  Das  Lymphdrüsengewebe  gehört  zn  jenen  Geweben,  in  denen 
stets  eine  lebhafte  Neubildung  von  Zellen  auftritt,  und  es  sind  namentlich 
gewisse  Stelleu  innerhalb  der  Lymphkolben,  die  sog.  Keimcentren, 
innerhalb  welcher  neue  Zellen  in  Menge  producirt  werden  (vergL  §  72 
Fig*  112  des  allgem.  Theils). 

Xicht  selten  wird  das  Gewebe  der  Lymphdrüsen  zum  Sitz  liyper- 
plastiseher  Wuelieniii^en,  bei  denen  die  einzelnen  Bestandtheile  der- 
selben, d.  h.  sowohl  die  freien  Zellen  als  auch  das  reticuläre  Stützgewebe 
und  dessen  Zelkn  zunehmen,  so  dass  die  ganze  DiHse  sich  vergrössert. 
Die  Ursache  und  die  Bedeutung  dieser  Wucherung  ist  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  eine  dunkle.  Manches  spricht  dafür,  dass  es  sich  zum  Theil 
um  infectiöse  Zustände  handelt,  so  dass  danach  die  Veränderungen  den 
Wucherungen  Ijei  Tuberculose  und  SjTjlulis  sich  ansclüiessen  würden  (ein- 
zelne Fälle  gehören  vielleicht  zur  Tuberculose),  doch  fehlt  es  zur  Zeit  an 
Beweisen,  dass  diese  Annahme  richtig  ist.  Da  häufig  nicht  nur  einzelne 
Lymphdrüsen,  sondern  verschiedene  Gruppen  von  solchen,  sowie  auch 
das  lymphadenoide  Gewebe  der  Milz  und  des  Darmlractus  die  nämlichen 
Wucherungen  eingehen,  so  können  oftenbar  die  Bedingungen  der  Wuche- 
rung und  der  Neubildung  lymphadenoiden  Gewebes  überall  da  gegeben 
sein,  wo  solches  vorhanden  ist.  ZuweUen  entwickelt  sich  solches  auch 
an  Stellen,  an  denen  es  normaler  Weise  nicht  vorkommt,  und  es  gewinnt 
danach  den  Anschein,  als  ob,  wie  dies  bei  bösartigen  Geschwülsten  der 
Fall  ist,  das  wuchernde  Gewebe  auch  Metastasen  bilden  würde.  Es  ist 
danach  auch  nicht  möglich,  diese  Bildungen  von  den  ächten  Geschwülsten 
scharf  abzugrenzen* 

Die  geschwulstartigen  Lymphdrüsenknoten,  welche  durch  eine  Zu- 
nahme des  lymphadenoiden  Gewebes  charakterisirt  sind,  werden 
entweder  als  Lymphome  oder  als  Lyntphadetiome,  von  manchen 
Autoren  auch  als  Lymphosarkome  bezeichnet,  und  es  werden  je 
nach  ihrem  Bau  weiche  und  harte  Formen  unterscheiden. 

Das  weiche  Lympbadenom  präsentirt  sich  als  eine  weiche 
Geschwulst,    deren  Schnittfläche  eine    hellgraue  oder  grauweisse    oder 
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Jiollgrauröthliche  Farl*e  besitzt.  Von  der  Schniltfläcbe  lässt  sich 
reiclilich  trüber  Saft  abstreichen-  Periadeoi tische  VeräDderungen  fehlen, 
dagegen  köDiieii  benachbarte  Lymphdrüsen  zu  einem  einzigen  Tumor 
sich  vereinigen.  Der  ab^estricbene  Saft  besteht  aus  Rundzellen,  zum 
Theil  auch  aus  grösseren  Zellen;  endlich  findet  nian  auch  Spindelzellen 
(von  den  Gefässwänden) ,  rothe  Blutkörperchen  und  durch  Zerfall  von 
Zellen  freigewordene  Kerne, 

Die  Untersuchung  von  Schnittpräparateo  ergiebt,  dass  in  den  ver- 
grösserten  Lymphdrüsen  das  gesammte  Gewebe,  auch  das  Stützgewebe  des 
Uilus  und  der  Kapsel  in  ein  reticuläres  Gewebe,  das  ungeheure  Massen 
von  einkernigen  Unudzellen,  sowie  auch  vereinzelte  mehrkemige  Zellen 
enthält,  umgewandelt  ist,  so  dass  eine  Unterscheidung  von  I^ymphkolben 
und  Lymphbahnen  nicht  mehr  möglich  ist.  Es  kann  ferner  die  zellige 
Wucherung  auch  noch  auf  das  die  Lymphdrüsen  umgebende  Bindegewebe 
übergreifen. 

Die  Lymphadenombildung  tritt  gleichzeitig  au  mehreren  Drüsen  einer 
Gruppe  auf  und  bleibt  dann  entweder  auf  dieselbe  beschränkt  oder  er- 
greift successive  neue  Gnti>|ien.  Sehr  häufig  erkranken  auch  andere 
Theile  des  lymphatischen  Apparates,  so  nameuthch  die  Follikel  der  Milz, 
ferner  die  Schleimhaut  des  Darinlractus,  besonders  an  jenen  Stelleo,  die 
schon  normaler  Weise  lymphailenoides  Gewebe  enthalten,  also  die  Follikel 
der  Zunge,  der  Tonsillen,  des  Magens  und  des  Darmes.  Auch  die  Thymus 
kann  sich  bei  jungen  Individuen  daran  betheiligen. 

Aber  auch  an  Stellen,  welche  normaler  Weise  keio  lymphatisches 
Gewebe  enthalten,  können  sich  Lymphadenome  entwickeln,  so  z.  B.  in 
der  Leber,  den  Nieren,  den  Ovarien  etc. 

Das  Blut  verhält  sich  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden,  und  man 
kann  danach  drei  Formen  unterscheiden.  Die  erste  Form  verläuft  ohne 
nadiweisliche  Erkrankung  des  Blutes.  Bei  der  zweiten  finden  sich  ge- 
wöhnlidi  Blutveränderungen,  namentlich  Oligt»-  und  Poikilocythämie. 
Diese  beiden  Formen  werden  vielfach  als  llod^kin'Ncdie  Kraiiklielt 
oder  als  Adcnle  (TROirssKAr)  oder  als  Lymphosarkom  (Virchow) 
oder  «k  lymphatische«  Lymphom  oder  als  mali^ues  Lymphom 
(BiLLROTii)  oder  endhch  als  Pseudoleukamie  (Coiinheim)  bezeichnet. 
Die  letzte  Benennung  sollte  correcter  Weise  nur  dann  angewendet  werden, 
iPOH»  durch  das  leiden  die  Menge  des  H  ünoglobins  und  die  Zahl  der 
rodmi  Bhitkorpen^hen  abnehmen,  sich  sonach  mit  der  Lymphdrüsen- 
erkraokung  eine  Anümie  verliimlet 

Die  diiue  Form  ist  durch  eine  Vennehrung  der  farblosen  Blutkörper- 
chen im  Blüte,  also  durch  U^ukÄmie  (ij  3)  charakierisirt  und  es  werden 
inadi  die  Drtseotumoren  als  lenkSmisehe  Lymphome  oder  Lymph- 
aiaMBe  tMcidiiiet 

Dfts  luirte  Lyviiphadenom  tritt  primär  am  hiitortaMi  an  den  ober- 
flidOich  gel^enen  Lyniphdrüsen  auf.  Im  weilerwr^rtwife  erkranken 
iladsn  m&m  btÄidibarte  Grupiicn.  Nimmt  dtseeRw  fon  einem  TheU 
der  Hils<fiiipMt*$en  seinen  Ausgang,  so  er^mmken  qpAter  die  übrigen 
Hib*,  ferner  die  Brust-  imd  Bauchl)  mphdrüscn,  welche  in  der  Nahe  der 
— — n  Oefites^Äiiime  liegen.  I>ie  l>rüscD  windela  «ch  dabei  in  derbe 
hild  «Insiisch  nachaiebii^\  Uld  mehr  hurte  Km(^  um,  welche 
_MB  giaie  PAfcetÄ  1  Die  eiasehie  Lymphdrtlse  kann  dabei 
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Nüch  den  Angaben  der  Autoren  nimmt  die  Sarkomentwickelung  Ton 
vincbkdcoen  Gewebitpartieen  ihren  AusgaBg.  So  soll  bei  dem  Alveolär- 
•irfuMD  die  Umgebmig  der  Ge&sse  weseeüich  der  EntwickelEDgsboden 
Ittll  (Potuta).  In  anderen  Fällen,  namentlich  bei  den  SpiDdelzellen- 
■ftfkoiEieD,  mÜ  da»  Bindegewefmgerüst  in  Wucherung  gerathen  (Wiki- 
WASTER).  Von  Anderen  (I^(jtiata)  wird  wieder  angegeben,  dass  die  lym- 
pbatifcfaen  Elemente  zu  üeschwulstzellen  werden* 
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f  Üie  grosszellige  Hyperplasie  der  Lyiiiphdrüseu  mit  spät  und  in  be- 
schränkter Verbreitung  auftretender  Verkäsung  gehört  zu  den  gutartigen 
Formen  der  tuherculösen  Lymphdrüsen  er  krankung,  welche  chronisch  ver- 
läuft und  lange  auf  die  Lyjiiphdrü«en  beschränkt  zu  bleiben  pflegt.  Sie 
koiumt  besonders  häufig  an  den  Lymphdrüsen  des  Halses  vor,  ist  in- 
dessen auch  an  peribroüchialeu  Lymphdrüsen  nicht  selten  und  verbindet 
sich  hier  häufig  mit  Pigmentinduration,  wie  sie  durch  inhalirten  Kohlen* 
staub  herbeigeführt  wird. 

In  manchen  Fällen,  welche  namentlich  bei  Kindern  zu  Beobachtung^ 
kommen,  ist  die  Vermehrung  der  Tuberkelbacillen  in  den  Lymphdrüsen' 
und  die  daran  sich  anschliessende  zellige  Wucherung  und  Entzündung 
sehr  rasch  von  Verkäsung  gefolgt,  so  dass  die  Lymphdrüsen,  kaum  dass 
sie  etwas  vergrossert  sind,  auch  schon  käsige  Einschlüsse  enthalten  und 
bei  stärkerer  Vergrösserung  im  Wesentlichen  aus  einer  weichen,  später 
oft  sich  theilweise  verflüssigenden  Käsemasse  bestehen^  welche  nach 
aussen  nur  durch  eine  dünne  Lage  nicht  verkästen,  verhärteten  Gewebes 
abgegrenzt  ist.  Das  Mikroskop  zeigt,  dass  die  luberculöse  Gewebs- 
wucherung um  die  K^iseknoten  nur  einen  schmalen  Saum  bildet  und  sofort 
der  Verkäsung  verfällt.  Diese  Form  von  tnberculöser  Lymphdrüsen- 
erkrankung wird  von  den  Klinikern  mit  Vorliebe  als  scrofnlöse 
Lymphadenitis  bezeichnet,  da  sie  am  häufigsten  bei  Kindern  auftritt^ 
welche  Erscheinungen  bieten,  die  gewöhnlich  der  Scrofulose  zugezählt 
werden.  Sie  kommt  sowohl  an  subcutanen  als  auch  an  tiefliegenden 
Lymphdrüsen,  z,  ß.  an  den  Mesenterialdrüsen  vor,  ergreift  meist  eine 
ganze  Drüsengruppe  und  muss  in  Rücksicht  auf  die  verhältnissmässig 
rasch  eintretende  Verkäsung  als  eine  mahgne  Form  der  Tuberculose 
angesehen  werden.  Ob  sie  in  allen  Fällen  nur  durch  die  Anwesenheit 
von  Tuberkelbacillen  verursacht  wird,  oder  ob  nicht  auch  noch  andere 
Schädlichkeiten  mitwirken,  muss  noch  festgestellt  werden. 

Literatur  über  Tuberculose  der  Lymphdrüsen.  fl 

Arnold.  J.,    Virck.  Arch,  87.  Bä,  ™ 

Bam£DgftTt6B,  Sammltmg  ktm,     F&rtr.    von     Folkmafm  Nr.  218,    und  Z§k*chr.  /,  Jtim,   Med,   tX 

C^rnil,  Jouryi.   de  l'nntitomie  normale  tt  poCAo/.   18  ?Ä. 

Fr&Qkel,  &.,  ZeiUchr.  /.  Heilk^  ISefi. 

Koeli,  Btrlin    klin     WockmBdar.   IS82   Ar    &, 

KS«t«r,    Vtrck.  Arch    48.  Bd. 

Ocilconomideit   Ueher  chron.  Bronchialdräftna^eHüment  L*D.     Basti  I88S.  ^m 

Scliiuoh&rdt  und  Kr&aie,  ForUchriUt  d.   Med.  I  Nr.  9.  ■ 

BchÜppaL  iMe  Lymphdrüsentuberctdöit,   llüitngtn  1871.  H 

WyiiOkowitcs,   Utl>er  die  Beziehumgtn  der  Scrqfuhs«  mar  7\ib0reidott,    Wie»tKtdtn  1890.  X 

§  39.  Syphilitiselie  Infeetlouen  der  Lymphdrüsen  kommen  nament- 
lich durch  specihsche  Verunreinigung  der  ihnen  zuströmenden  Lymphe, 
seltener  durch  Blutmetastaseu  zu  Stande,  und  es  pflegt  schon  der  syphi- 
li tischen  Initialskleruse  eine  wenig  empfindliche  Schwellung  der  nächst- 
gelegenen Lymphdrüsen,  welche  als  indolente  Bubonen  bezeichnet 
werden,  nachzufolgen.  Im  weiteren  Verlauf  schliessen  sie  sich  an  die 
verschiedensten  secundären  Entzündungsprocesse  an,  während  die  gum- 
mösen Gewebshcrde  gewöhnlich  nicht  zu  Drüseuerkrankungen  führen. 

Die  inficirten  Lymphdrüsen  sind  mehr  oder  weniger  geschwellt  und 
können  die  Grösse  einer  Ualnuss  erreichen.  Die  Schwellung  ist  wesent- 
lich durch  eine  Anhäufung  von  leukocytären  Zellen  verursacht»   und  es 
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pflegt  das  Gewebe  auch  Dach  langer  Zeit  noch  einen  kleinzelligen  Charakter 
zu  behalten.  Nach  kürzerem  oder  längerem  Bestände,  welcher  die  Primär- 
affection  nicht  selten  erheblich  übeMauert  und  Monate,  ja  sogar  Jahre 
betragen  kann,  pflegen  sich  die  vergrösserten  Lymphdrüsen  gewöhnlich 
durch  Verminderung  der  in  ihrem  Gewebe  enthaltenen  Rundzellen  wieder 
zurückzubilden,  doch  kommt  es  vor,  dass  der  Process  zu  fibröser  Indu- 
ration oder  auch  zu  Vereiterung  oder  Verkäsung  der  erkrankten  Lymph- 
drüsen führt. 

Bei  Lepra  enthalten  die  afficirten  Lymphdrüsen  meist  reichlich 
grosse  bacillenhaltige  Zellen  und  freie  Bacillen. 

Literatur  über  Syphilis  der  Lymphdrüsen. 

B&nmler,  v.  Zütntien't  Handb.  d.  tpee.  Püth.  III  1886. 

Ooniil,  OoM,  mid.  de  Parts  1878,  und  Joum.  de  Vanai.  et  de  la  phys.  1878. 

Doyen.  Areh.  giti.  de  mid,  1883. 

LuioarMtiix,  TraiU  de  la  syphäis^  Paris  1878. 

Lang,    VorUt.  Ob,  Pathol.  u.  Ther.  der  Syj^Us,    Wietbaden  1885. 

Liutgarten,   Ueber  die  »ubcvtanen  Drüsenerkrankungen  im  SpäUtadium  der  Syphilis,    Wien.  med. 

Preste  1890. 
Yirohow,  IHe  krankh.  Oetduc.  II. 
Wadja,    Viertel/ahrttchr.  /.  Uerm.  u.  Syph.  II  1875. 

§  40.  Das  Lymphdrüsengewebe  gehört  zu  jenen  Geweben,  in  denen 
stets  eine  lebhafte  Neubildung  von  Zellen  auftritt,  und  es  sind  namentlich 
gewisse  Stellen  innerhalb  der  Lymphkolben,  die  sog.  Keimcentren, 
innerhalb  welcher  neue  Zellen  in  Menge  producirt  werden  (vergl.  §  72 
Fig.  112  des  allgem.  Theils). 

Nicht  selten  wird  das  Gewebe  der  Lymphdrüsen  zum  Sitz  hyper- 
plastiseher  Wucherungen,  bei  denen  die  einzelnen  Bestandtheile  der- 
selben, d.  h.  sowohl  die  freien  Zellen  als  auch  das  reticuläre  Stützgewebe 
und  dessen  Zellen  zunehmen,  so  dass  die  ganze  Drüse  sich  vergrössert 
Die  Ursache  und  die  Bedeutung  dieser  Wucherung  ist  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  eine  dunkle.  Manches  spricht  dafür,  dass  es  sich  zum  Theil 
um  infectiöse  Zustände  handelt,  so  dass  danach  die  Veränderungen  den 
Wucherungen  bei  Tuberculose  und  Syphilis  sich  anschliessen  würden  (ein- 
zelne Fälle  gehören  vielleicht  zur  Tuberculose),  doch  fehlt  es  zur  Zeit  an 
Beweisen,  dass  diese  Annahme  richtig  ist.  Da  häufig  nicht  nur  einzelne 
Lymphdrüsen,  sondern  verschiedene  Gruppen  von  solchen,  sowie  auch 
das  lymphadenoide  Gewebe  der  Milz  und  des  Darmtractus  die  nämlichen 
Wucherungen  eingehen,  so  können  oflenbar  die  Bedingungen  der  Wuche- 
rung und  der  Neubildung  lymphadeuoiden  Gewebes  überall  da  gegeben 
sein,  wo  solches  vorhanden  ist.  Zuweilen  entwickelt  sich  solches  auch 
an  Stellen,  an  denen  es  normaler  Weise  nicht  vorkommt,  und  es  gewinnt 
danach  den  Anschein,  als  ob,  wie  dies  bei  bösartigen  Geschwülsten  der 
Fall  ist,  das  wuchernde  Gewebe  auch  Metastasen  bilden  würde.  Es  ist 
danach  auch  nicht  möglich,  diese  Bildungen  von  den  ächten  Geschwülsten 
scharf  abzugrenzen. 

Die  geschwulstartigen  Lymphdrüsenkuoten,  welche  durch  eine  Zu- 
nahme des  lymphadeuoiden  Gewebes  charakterisirt  sind,  werden 
entweder  als  Lyniphome  oder  als  Lymphadenome,  von  manchen 
Autoren  auch  als  Lymphosarkome  bezeichnet,  und  es  werden  je 
nach  ihrem  Bau  weiche  und  harte  Formen  unterscheiden. 

Das  weiche  Lymphadenom  präseutirt  sich  als  eine  weiche 
Geschwulst,    deren  Schnittfläche  eine   hellgraue  oder  grauweisse    oder 
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hellgrauröthliche  Farbe  besitzt.  Von  der  Schnittfläche  lässt  sich 
reichlich  trüber  Saft  abstreichen.  Periadenitische  Veränderungen  fehlen, 
d|agegen  können  benachbarte  Lymphdrüsen  zu  einem  einzigen  Tumor 
sich  vereinigen.  Der  abgestrichene  Saft  besteht  aus  Rundzellen,  zum 
Theil  auch  aus  grösseren  Zellen;  endlich  findet  man  auch  Spindelzellen 
(von  den  Gefässwänden) ,  rothe  Blutkörperchen  und  durch  Zerfall  von 
Zellen  freigewordene  Kerne. 

Die  Untersuchung  von  Schnittpräparaten  ergiebt,  dass  in  den  ver- 
grösserteu  Lymphdrüsen  das  gesammte  Gewebe,  auch  d!as  Stützgewebe  des 
Hilus  und  der  Kapsel  in  ein  reticuläres  Gewebe,  das  ungeheure  Massen 
von  einkernigen  Rundzellen,  sowie  auch  vereinzelte  mehrkernige  Zellen 
enthält,  umgewandelt  ist,  so  dass  eine  Unterscheidung  von  Lymphkolben 
und  Lymphbahnen  nicht  mehr  möglich  ist.  Es  kann  ferner  die  zelUge 
\^'ucherung  auch  noch  auf  das  die  Lymphdrüsen  umgebende  Bindegewebe 
übergreifen. 

Die  Lymphadenombildung  tritt  gleichzeitig  an  mehreren  Drüsen  einer 
Gruppe  auf  und  bleibt  dann  entweder  auf  dieselbe  beschränkt  oder  er- 
greift successive  neue  Gruppen.  Sehr  häufig  erkranken  auch  andere 
Theile  des  lymphatischen  Apparates,  so  namentlich  die  Follikel  der  Milz, 
ferner  die  Schleimhaut  des  Darmtractus,  besonders  an  jenen  Stellen,  die 
schon  normaler  Weise  lymphadenoides  Gewebe  enthalten,  also  die  Follikel 
der  Zunge,  der  Tonsillen,  des  Magens  und  des  Darmes.  Auch  die  Thymus 
kann  sich  bei  jungen  Individuen  daran  betheiligen. 

Aber  auch  an  Stellen,  welche  normaler  Weise  kein  lymphatisches 
Gewebe  enthalten,  können  sich  Lymphadenome  entwickeln,  so  z.  B.  in 
der  Leber,  den  Nieren,  den  Ovarien  etc. 

Das  Blut  verhält  sich  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden,  und  man 
kann  danach  drei  Formen  unterscheiden.  Die  erste  Form  verläuft  ohne 
nachweisliche  Erkrankung  des  Blutes.  Bei  der  zweiten  finden  sich  ge- 
wöhnlich Blutverändeiiingen ,  namentlich  Oligo-  und  Poikilocythämie. 
Diese  beiden  Formen  werden  vielfach  als  Hodgktn^sche  Krankheit, 
oder  als  Adenie  (Trousseal)  oder  als  Lymphosarkom  (Vibchow) 
oder  als  lymphatisches  Lymphom  oder  als  malignes  Lymphom 
(Billroth)  oder  endlich  als  PseudoleukSmie  (Cohnheim)  bezeichnet. 
Die  letzte  Benennung  sollte  correcter  Weise  nur  dann  angewendet  werden, 
wenn  durch  das  Leiden  die  Menge  des  Hämoglobins  und  die  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  abnehmen,  sich  sonach  mit  der  Lymphdriisen- 
erkrankuug  eine  Anämie  verbindet. 

Die  diitte  Form  ist  durch  eine  Vermehrung  der  farblosen  Blutkörper- 
chen im  Blute,  also  durch  Leukämie  (§  3)  charakterisirt  und  es  werden 
danach  die  Drilsentumoren  als  loukSmiseho  Lymphome  oder  Lymph- 
adenome bezeichnet. 

Das  harte  Lyuipliadenom  tritt  primär  am  häufigsten  an  den  ober- 
flächlich gelegenen  Lym[)hdrüsen  auf.  Im  weiteren  Verlaufe  erkranken 
alsdann  neue  benachbarte  Gruppen.  Nimmt  dasselbe  von  einem  Theil 
der  Halslympbdrüsen  seinen  Ausgang,  so  erkranken  später  die  übrigen 
Hals-,  ferner  die  Brust-  und  Bauchlymphdrüsen,  welche  in  der  Nähe  der 
grossen  Gcfässstämnie  liegen.  Die  Drüsen  wandeln  sich  dabei  in  derbe, 
zähe,  bald  elastisch  nachgiebige,  bald  mehr  harte  Knoten  um,  welche 
zusammen  ganze  Pakete  bilden.  Die  einzelne  Lymphdrüse  kann  dabei 
die  Grösse  einer  Walnuss  erreichen. 

Die  Schnittfläche  der  Knoten  wölbt  sich  nur  wenig  über  die  Ober- 
fläche vor  und  lässt  nur  si>ärlich  Flüssigkeit  austreten ;  ihr  Aussehen  ist 
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bkss,  gelblich-weiss,  bald  durühscheinend,  bald  opak :  zuweilen  entbaltexi 
sie  kleioe  Hämorrhagieeo. 

Die  Kapsel  der  Lymphdrüsen  und  die  Umgebung  zeigt  meist  keine 
erhebliche  fibröse  Verdickung. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  der  lymphadenoide 
Bau  noch  erhalten  ist,  dagegen  erscheinen  die  Zellen  vermehrt,  das 
Reticulum  mehr  oder  weniger  erheblich  verdickt.  Die  Zellen  gleichen 
den  normalen  Lymphkörperchen,  wenige  sind  grösser  oder  mehrkemig. 
Die  Balken  des  Reticulums  sind  breiter,  feinstreifig,  auch  ist  ihre  Zahl 
vermehrt,  das  Netz  dichter,  die  Maschen  enger.  Follikel  und  Lymph- 
bahnen sind  nicht  mehr  zu  unterscheiden.  Die  Ädventitia  der  Gefässe 
ist  verdickt  und  besteht  aus  glänzenden  Bindegewebsbündeln.  Verfettung, 
Verkalkung  und  Erweichung  kommen  nur  selten  vor. 

Im  weiteren  Verlaufe  kann  auch  die  FoUicularsnbstanz  der  Milz 
erkranken  und  in  derselben  Weise  wie  die  Lymphdrüsen  sieh  in  harte 
Knoten  umwandeln.  Niemals  erkrankt  dagegen  bei  der  harten  Form 
des  Lymphadenoms  die  Milz  primär.  Ferner  können  sich  auch  in  dem 
lymphadenoiden  Gewebe  des  Darmtractus  und  der  Thymus  ähnliche 
Knoten  bilden.  Mitunter  treten  auch  im  Knochenmark,  in  der  Leber, 
den  Nieren,  den  Lungen  etc.  Metastasen  auf,  Leukämie  kommt  dabei 
nicht  vor 

Langhans  hat  vorgeschlagen^  sowohl  die  mit.  als  die  ohne  Lenkämie 
verlaufende  Lymphadenombildiißg  A  d  e  n  i  e  zu  nennen.  Zur  Unterschei- 
dung beider  Formen  wäre  alsdann  erstere  als  leukämische^  letztere 
als  einfache  Adenie  zu  bezeichnen.  Eine  solche  Unterscheidung  wäre 
jedenfalls  der  jetzt  herrschenden  Willkür  in  der  Benennung  vorzuziehen. 
Worauf  die  Unterschiede  zwischen  der  leukäiuiachen  und  der  einlachen 
Adenie  beruhen,  ist  unbekannt.  Es  sind  einzeine  Fälle  beobachtet,  bei 
welchen  eine  einfache  Adenie  in  eine  leukämische  überging,  und  um- 
gekehrt. 

Die  Milz  betheiUgt  sich  sowohl  bei  der  einfachen  als  hei  der  leok- 
ämischen  Adenie.  Im  ersteren  Falle  ist  sie  bald  fest^  bald  weich,  die 
Follikel  sind  vergrössert  bis  zu  Haseln ussgrösse,  graugelb,  oft  gefassreich, 
ekchymosirt.  Nur  selten  ist  sie  stärker  erkrankt  als  die  Lymphdrüsen, 
Umgekehrt  tritt  bei  der  leukämischen  Adenie  die  Affection  der  Milz  oft 
sehr  in  den  Vordergrund. 

C,  Bavkk  (Prager  Zriisckr.  /.  HeUkunde  Hl  1885)  giebt  an,  dass  beim 
Hund  nach  Entfernung  von  Lymphdrüsen  unter  Umstanden  Neubildung 
derselben  eintritt.  Die  Entwickelung  der  neuen  Lymphdrüsen  soll  im 
Fettgewebe  vor  sich  gehen. 
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Amol  dt   Utber  Kern-  und  ZeUthtüung    Aei    oruter  Hjf^erplatü    der  LymphdrÜi^n  und  der  MÜM^ 

Virck.  Arch.  95    ßd.   1884. 
BcirglB&IUi,   Gerhardt' 6  Handl*    d,   Kinderkrankhtäen, 

Brentano  und  T«&glt  Attiologie  der  Päeudoleukäntity  D,  med    U&ckemtkr.  189L 
Colmheün,    Virch    Areh    33    Bd.,  uiwl  Aüg    Pathol    1  ISSS. 
Dtfiichfeldt  Beitr.  x.  Lehre  r,  Lymphosarkom,  D.  med,    Worhentehr.  1891. 
netiL&&ge,  De  la  tymphadaUe,   ThUe  de  Pari»  1874. 
Ebetth,    ItrcA.   Arch.  49    Bd. 

FlQiasiisg    Studien  über  die  Regeneration    der    O^iceUt    Arek,  f,    müavik    AmM.  XXIV  1881^ 
Eodgldli.  Med'Chir,  Tran$    XVIi  1832. 
HuVsrt,  Lei  nioplatmet  des  ^ngl,  lympkal,^  Pari»  1878« 
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Xaltoh  a  YaillArd.  Tumeurt  lymphadatiquei  avee  Uueemie,  Ann,  de  Vhmt.  Fasteur  IV. 

LaaoerMilix,  Traüi  d'anat.  paOud,  II,  Paris  1881. 

Lawgham,   Vireh.  Arth.  64.   Bd. 

MvrohUon,  Pälhol.  Tuuu.  XXI  p.  37  S. 

Panlten,  ZtUvenUknmg  m  hypwpUui,  Lymphdrüun  u    TontiUtin,  Arth,  f.  wukr.   jinat.   XXIV 

PoUin,  Dietionn,  emeyelop.  dei  ieiene.  mid.  2.  j^.  3.  vol.  p,  520,   1870. 

Bons  et  Lannoit  2.  c.  §  36. 

Balkowsky,  Leukämie,   Vireh.  Areh.  50.  lid. 

Mmratdgnr,  Leukämie,  Areh.  d,  HeOk,  XV  1874. 

Bohnli,  B.,  Arch,  d.  Heäk.  1874. 

Tr4Ut,  Lymphadenom,  Oaz.  hebdom.  1877. 

Yirehow,  QeechwültU  II.  Bd. 

Wagner,  H&rting  und  Heue,  EuUnburg^e    Vierte jahreeehr.   XXX  u.  XXXI 

Weithaupt,  üeber  das   VerhäUniss   von  PseudolaJtämie  u,  Tubereutose ,    Arbeiten    heraus^,  von 

Baumgarten  I,  Braunsehweig  1891. 
Winiwarter,  Lymphadenom,  v.  Langenbeek's  Areh.  XVIII  1875« 
WnnderUoh,  Arch.  d.  Heük.    VII   Bd. 
Zelmder,  üeber  regenerative  Neubildung  der  Lymphdrüsen,    Vireh,  Areh.   120.  Bd.    1890. 

§  41.  Sarkome  der  Lymphdrüsen  sind  ziemlich  seltene  Gre- 
schwülste,  welche  meist  solitär,  seltener  gleichzeitig  in  mehreren  Lymph- 
drüsen einer  Gruppe  zugleich  auftreten,  welche  sich  zu  einer  knotigen 
Geschwulstmasse  vereinigen.  Bei  ihrem  Wachsthum  können  sie  die 
Grenzen  der  Drüsen  überschreiten,  in  die  Kachbarschaft  einbrechen  und 
bei  subcutaner  Lage  mit  der  Haut  verwachsen.  Ebenso  bilden  sich 
auch  Metastasen  in  verschiedenen  Organen,  wobei  aber  im  Gegensatz 
zu  den  Lymphadenomen  die  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  meist  freige- 
lassen werden.  Es  kommen  sowohl  weiche,  kleinzellige  Rundzellensar- 
kome, als  auch  Spindel- 
zellensarkome ,  Fibrosar- 
kome  und  Alveolärsarkome 
(Fig.  59)  oder  alveoläre 
Angiosarkome  vor.  Die 
beiden  letzteren  zeigen 
einen  krebsähnlichen  Bau» 
indem  Zeilen  mit  epithe- 
Ualem  Charakter  {Jb  c)  in 
Nestern  gruppirt  innerhalb 
eines  alveolär  gebauten 
Stromas  (a)  liegen. 

Fig.  59.  AlveolärBarkom 
der  Lymphdrüsen,  a  Stroma. 
b  Zellnester,  e  Alveolen  mit  ain- 
selnen  Zellen.  In  UÜLLXs'sch^r 
FlfissiKkeit  gehärtetes,  mit  Alaon- 
karmin  gef&rbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Pr&parat  Ver- 
grösserung  100. 

Nach  den  Angaben  der  Autoren  nimmt  die  Sarkomentwickelung  .von 
verschiedenen  Gewebspartieen  ihren  Ausgang.  So  soll  bei  dem  Alveolär- 
sarkom  die  Umgebung  der  Gefässe  wesentlich  der  Entwickelungsboden 
sein  (Putiata).  In  anderen  Fällen,  namentlich  bei  den  Spindelzellen- 
sarkomen, soll  das  Bindegewebsgerüst  in  Wucherung  gerathen  (Wmi- 
wakter).  Von  Anderen  (Putiata)  wird  wieder  angegeben,  dass  die  lym- 
phatischen Elemente  zu  Geschwulstzellen  werden. 
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Literatur  über  Lymphdrüsensarkome. 

BergmAim,  l.  e.  §  40. 

BUlroth,  ßeitr,  mm-  paihol.  HittoUtgiA,  BeHm  1858. 

LuioarMiax,  TraiU  tPamat,  paihol,  IL 

LMigtnbftok,  DeuUehe  Klimk  1860  Nr,  47. 

He6ll«n,   Unieri,  Über  den  Endoihsikrebs,  DUeh.  Areh.  /  hUn.  Med.  31.  Bd, 

Patuta,  Ueber  Sarkom  der  Lymphdrüeen,   Vireh,  Areh,  69.  Bd. 

Winiwartmr,  {.  e,  (  40. 

Zahn,  Areh.  der  HeOh.  1874. 

§  42.  Alle  Gtoscliwaiste,  welche  Metastasen  machen,  können  se- 
cundär  auch  in  den  Lymphdrüsen  zur  Entwickelung  kommen.  Am 
häufigsten  ist  dies  bei  Krebsen  der  Fall,  wobei  die  Lymphdrüsen  sich 
vergrössem  und  gleichzeitig  ihr  Aussehen  ändern.  Meist  zeigt  die 
Schnittfläche  eine  markig  weisse  Beschaffenheit,  und  man  erhält  beim 
Abstreifen  mehr  oder  weniger  reichlich  Krebssaft.  Selbstverständlich 
sind  indessen  die  entarteten  Drüsen  nicht  immer  gleich,  da  ja  auch  die 
primären  Krebse,  denen  die  Metastasen  gleichen,  verschieden  aussehen. 
Der  Bau  der  Muttergeschwulst  kommt  meist  in  den  Lymphdrüsenmeta- 
stasen zu  besonders  schöner  Ausbildung.  Ebenso  machen  auch  die  Me- 
tastasen dieselben  Veränderungen  durch  wie  die  Mutterknoten. 

Durch  die  Krebswucherung  wird  das  Lymphdrüsengewebe  verdrängt 
und  substituirt.  Die  auf  dem  Lymphwege  eingeführten  Krebszellen  ver- 
mehren sich  zunächst  innerhalb  der  Lymphbahn.  Weiterhin  bilden  sie 
Krebszellennester,  während  sich  aus  dem  Lymphdrüsengewebe  das  Stroma 
des  Krebses  entwickelt.  Beginnende  krebsige  Entartung  der  Lymphdrüsen 
ist  oft  makroskopisch  nicht  zu  erkennen  und  muss  mit  dem  Mikroskope 
aufgesucht  werden.  Mitunter  ist  auch  vorgeschrittene  Krebsbildung  am 
frischen  Präparat  ohne  mikroskopische  Untersuchung  nicht  sicher  zu 
diagnosticiren. 

Wie  die  Krebsmetastasen,  so  nehmen  auch  die  Sarkommetastasen 
von  eingeschleppten  Zellen,  welche  innerhalb  der  Lymphbahnen  liegen, 
ihren  Ausgang. 

Literatur    über    metastatische    Lymphdrüsen  ge  schwülste. 

AfliMiatiew.  Krebeentwiehetmng,  OetUralbl.  f.  d.  med.   Witt,  1876. 

BiUroth,  Neue  Beobachtungen  Hber  die  feinere  Struetur  pathologitch    veränderter  L^mphdrüten, 

Vireh.  Areh.  2t.  Bd.  1861. 
Bonolo,    Verbreitung  der  Krebtneubüdung  in  den  Ljfmphdrüeen,  CentraM.  J.  d.  med.   Witt.  1876, 

und  AnnaU  Univert.  di  Medieina  1876. 
Omimibaiier,  Die  Entwickelung  teeundärer  LymphdHUengeeehwälste,    Prager  ZeiUchr.  /.  HeHk. 

II  1881. 
Zehnder,  Ueber  KrebtenttcickeUmg  m  Lgmphdrüten,   Vireh.  Areh.  119.  Bd, 
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-  if»niigen  des  Knochenniarkes  bei  ver- 
iial4»ii  und  pathologischen  ZuständeD. 

SJNcilKiiwk  kindlicher  Individuen  bildet  in  sämmt- 
^chufl   lebhaft  roth  gefärbtes  Gewebe,  welches  durch 

^Mtam  Uli  Zellen  und  an  Blutgefässen  ausgezeichnet 
.  ^i^riw  Mntk  bezeichnet  wird, 

.  )lt  iMMeht  aus  verästigten  Zellen,  welche  ein  zartes 
imsw    FiMlen   an   der  Aussen  fläche   der  Gefässwände 

HO   roich  entwickelten  Capi Ilaren  und  Venen  sind  weit 

l  ivr  iu  dem  Ileticuhim  gelegenen  Zellen  sind  rundlich 
v^i'üiH'  einen  hellen,  bläschenförmigen,  mit  glänzenden 
u,,j  Kernfäden  versehenen,  oder  aber  einen  frisch  schwer 
^^L  niHliulln'li  fihgc^renzten,  homogen  erscheinenden  Kern.  Die 
^'^TUttiHi  i^^  viiriabel,  doch  sind  die  Zellen  mit  den  bläschen- 
tui  AllK^'nicinen  grösser  als  diejenigen  mit  den  homo- 
iii|(b'irh  ist  ihr  Protoplasma  stärker  gekörnt  Durch 
Hl\^tf^  werd*»ri  ilie  homogenen  Kerne  stärker  gefärbt  als  die 

(lji<;    Hauptmasse   bildenden  Zellen   enthält  das   lym- 

iik    ^U\\s   noch   Rundzelleu   mit  eosinophilen   Körnern, 

IMM&  kuK^*bK^*  fetthaltige  Zellen,   kernhaltige   und  kernlose 

^ivhrn,  hhJtknrpcrchen-  und  pigmenthaltige  Zellen,   sowie 

k.nrnig*^  Uirsenzellen.     Die  letzteren  lie^^^n  mit  Vorliebe  an 

dur  Knochenbälkchen,   kommen   indessen  auch  im  Innern 

*ik»^  vor. 

tMurhurigen  von  Neumann,  Bizzozero,  Cohnheim,  Tizzoni» 

iUvKM,  VmoH^iy  Denys,  H.  E.  Ziegler  und  Anderen  steht 

nk    zur  Blutbildunf^  in  Beziehung  (vergL  §  72  des  allge- 

,    iiiid  <!M  werden  die  in  demselben  eothaltenen  kernhaltigen 

[M^rrlM^n  nh  Vorstufen  der  ausgebildeten  rothen  Blutkörper- 

j,:  ri.      l>aH    Vf>rkommen    blutkörperchenhaltiger    Zellen    im 

k    pipfirbi  (bifür,    dass  daselbst  auch  rothe   Blutkörperchen 
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Hnimark   ifet   in  den   ersten  Jahren  am  zellreichsten.    Mit 
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zuDehmendem  Alter  Dimmt  die  Zahl  der  Zellen  namentlich  in  den  langen 
Röhrenknochen  ab,  und  gleichzeitig  wandelt  sich  der  grösste  Theil  der 
StQtzzellen  durch  Aufnahme  von  Fett  in  Fettzellen  um.  Nach  dem 
14.— 16.  Jahre  pflegt  das  Mark  der  Röhrenknochen  wesentlich  aus  Fett- 
gewebe zu  bestehen,  das  bei  geringem  Blutgehalt  gelb,  bei  stärkerem 
Blutreichthum  gelbroth  aussieht  und  auf  der  Schnittfläche  einen  fettigen 
Glanz  besitzt  Es  wird  als  Fettmark  dem  lymphoiden  Mark  gegen- 
übergestellt, doch  ist  zu  bemerken,  dass  zwischen  beiden  vielrache 
Uebergangsformen  vorkommen.  In  den  platten  Knochen  sowie  in  den 
kurzen  spongiösen  Knochen  bleibt  das  £[nochenmark  dauernd  roth  und 
behält  die  Beschaffenheit  des  lymphoiden  Markes  oder  wird  durch  Auf- 
nahme von  Fett  zu  einer  Uebergangsform  zwischen  diesem  und  dem 
Fettmark. 

Nach  TizzoNi  soll  sich  das  Fettmark  nach  Exstii*pation  der  Milz 
in  lymphoides  Mark  umwandeln  und  reichlich  rothe  Blutkörperchen  pro- 
duciren. 

Im  höheren  Alter  nimmt  zuweilen  der  Gehalt  des  Knochens  an  freien 
Zellen  noch  erheblich  ab,  ohne  dass  zugleich  Fett  auftritt.  Der  frei 
werdende  Raum  wird  durch  eine  mucinhaltige  klare  Flüssigkeit  ausge- 
füllt. Da  hierdurch  das  Knochenmark  eine  gallertige,  durchscheinende 
Beschafienheit  erhält,  wird  es  als  Oallertmark  bezeichnet. 

Literatur  über  das   normale  Knochenmark  und  über  seine 
Rolle  als  Blutbildner  und  als  Blutzerstörer. 

Arnold,  Kemtheäungu/iguren  m  KnochenmarhzelUn,   Virch.  Ärch.  93.  «■  97.  Bd. 

Bayerl,  EntsUhung  rother  Blutkörperchen  im  Knorpel  am  O$si/icationsrande ,  Arch.  /.  mikrotk, 

Anat.  XXJII  1884. 
BittOMTO,  8id  midoüo  degli  oeaa,  Napoli  1869,    ref.  m   Virch.  Arch.  68.  Bd.   1871;  Atrophie 

der  Fettsselien  des  Knochenmark»,  Arch.  f.  mikr.  An.  XXXIII  1889. 
Fenger,  ZeH»chr.  f.  vns».  Zool.  XXII. 

Flemming,  ZeUtubttanz^  Kern  und  Zeütheilung,  Leipzig  1882. 
Frey,  Handb.  d.  Hiatol.  u.  HiUochemie  d.  Menschen,  Leipzig  1870. 
Oeelmnyden,  Das   Verhalten  des  Knochenmarkes  m  Krankheiten  und  die  physiologische  I^Stnetion 

desselben  (Literaturilbersicht  und  eigene  Unter sttehungen),   Virch.   Arch.   105.  Bd.   1886. 
Oegenbaur,  Jenaische  Zeüschriß /.  Med.  u.  Naturtr.  I—III. 
Orohi,  Berl.  Jdin.    Wochenschr.  1881  u.   1884. 
Hoyor,  Zeitschr.  /.  wiss.  Zool.  XXII  1 873. 
Morat,  Contrib.  ä  Fttude  de  la  mobile  des  os,  Paris  1873. 
Heomaim,  Beri.  klin.    Woch.   1877,  1878,  1880,  u.  Zeitschr.  f.  hUn.  Mfd.  HI. 
Obstraiow,    Virch.  Arch.  84.  Bd. 
BoUet,  Striker's  Handb.  d.  Gewebelehre. 
Stioda,  Die  Bildung  des  Knochengevebes,  Leipzig  1872. 
Tiitoni  e  FUeti,  Atti  dei  Lmcei  ser.  III  vol.  XI  1881. 
Werner,  Theüungsvorgänge  an  den  Riesenzellen  des  Knochenmarkes,    Virch.  Arch.   106.   Bd. 

Die  Literatur   über   die    Blut  bildenden  Eigenschaften    des    Knochenmarks  ist   in  §  72  des 
aÜgememen  ThtUs  enthalten. 

§  44.  Die  Betheiligung  des  Knochenmarks  an  Allgenieinerkran- 
kungen  sowie  die  primär  auftretenden  Knochenmarksveränderungen  sind, 
von  den  Entzünduogsprocessen  abgesehen,  wesentlich  dreierlei  Art.  Zu- 
nächst stellen  sich  in  Folge  verschiedener  Erkrankungen  atrophische 
und  degenerative  ZustSnde  ein,  welche  hauptsächlich  durch  den 
Schwund  des  Fettes  und  durch  Abnahme  der  Zellen,  zum  Theil  auch 
durch  degenerative  Veränderungen  an  den  Gewebselementen  charakte- 
risirt  sind.  So  kommt  es  z.  B.  vor,  dass  bei  senilem  Marasmus,  bei 
chronischem    Lungenemphysem,    bei    Lungenschwindsucht,    chronischen 
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Nierenleiden,  bei  Verhungeningstod  (Neumann)  etc.  das  Fett  des  Kno- 
chenmarks mehr  oder  weniger  vollkommen  schwindet.  Bleibt  dabei  eine 
Vermehrung  der  Zellen  aus,  und  wird  der  frei  werdende  Raum  von 
mucinhaltiger  Flüssigkeit  eingenommen,  so  wird  das  Mark  gallertig 
durchscheinend,  es  bildet  sich  das  bereits  erwähnte  (i^allertmark. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten ,  wie  z.  B.  bei  Typhus  abdomi- 
nalis, T.  recurrens,  T.  exanthematicus  etc.,  kommen  fettige  Degene- 
rationszustSnde  an  den  Markzellen  und  den  Blutcapillaren  vor.  Bei 
Typhus  recurrens  können  sich  sogar  nekrotische  Erweichungsherde 
(Ponpick)  bilden. 

Hiemach  gehört  also  das  Knochenmark  zu  jenen  Organen,  welche 
durch  allgemeine  Ernährungsstörungen  sowie  durch  Veränderungen  der 
Blutbeschaffenheit  häufig  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Besonders 
leicht  scheint  das  Fett  verloren  zu  gehen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass 
es  bei  den  genannten  Zuständen  durchaus  nicht  immer  schwindet,  dass 
vielmehr  unter  anscheinend  gleichen  Verhältnissen  das  Fett  bald  ver- 
loren geht,  bald  erhalten  bleibt.  Ja,  es  kommen  sogar  Fälle  vor,  in 
welchen  das  Fett  der  Knochen  nicht  nur  nicht  schwindet,  sondern  sogar 
in  abnorm  starker  Weise  sich  anhäuft,  und  zwar  nicht  nur  bei  gut  ge- 
nährten fettleibigen,  sondern  auch  bei  marantischen  Individuen. 

Zuweilen  tritt  eine  solche  Hypertrophie  des  Fettgewebes  als 
Complicatiou  einer  über  das  ganze  Skelet  ausgebreiteten  Atrophie  der 
Knochensubstanz  (s.  diese)  und  der  Gelenkknorpel  ein  und  kann  hier 
solche  Grade  erreichen,  dass  der  fast  nur  aus  Fett  bestehende  Knochen 
ein  geringeres  specifisches  Gewicht  erhält  als  das  Wasser. 

In  sehr  vielen  Fällen  stellt  sich  bei  Schwund  des  Fettes  eine  Ver- 
mehrung der  Knochenmarkzellen  ein,  so  dass  das  Gewebe  mehr  und 
mehr  die  Beschaffenheit  des  lymphoiden  Knochenmarkes  erhält.  Es 
kommt  dies  namentlich  bei  Oligämie,  Leukämie,  chronischer  Lungen- 
phthise,  chronischen  Knocheneiterungen,  Krebskachexie  vor,  ist  indessen 
auch  hier  keine  constante  Erscheinung.  So  fand  z.  B.  Groh£  bei  157 
an  Lungenphthise  Verstorbenen  119  Mal  lymphoides  Mark.  Bei  Typhus 
abdominalis  (Grohg),  bei  krupöser  Pneumonie  und  bei  septischen  Er- 
krankungen (Orth,  Litten),  bei  acuter  Endocarditis  (Ponpick),  bei 
Pocken  (Goi^i)  etc.  kommt  lymphoides  Mark  namentlich  dann  vor, 
wenn  die  Krankheit  erst  in  späten  Stadien  zum  Tode  geführt  hat. 

Das  lymphoide  Mark  ist  je  nach  dem  Blutgehalt  grauroth  bis 
dunkelroth;  bei  schweren  perniciftsen  Anämieen  kann  der  ganze  Mark- 
cylinder  der  Röhrenknochen  dunkelroth,  Himbergel6e  ähnlich  sein.  Die 
Verfärbung  beginnt  meist  an  den  Epiphysen  und  schreitet  von  da  weiter. 
Bei  Leukämie  ist  das  Mark  oft  fleckig.  Die  einzelnen  Theile  sehen  da- 
bei bald  fleischroth  bis  grauroth,  bald  mehr  grau  oder  graugelb^  zu- 
weilen auch  gelb  oder  gelbgrünlich,  Eiter  ähnlich  aus. 

Im  lymphoiden  Mark  ist  die  Zahl  der  farblosen  Markzellen  stets 
eine  sehr  erhebliche;  gleichzeitig  pflegen  die  kernhaltigen  und  kernlosen 
rothen  Blutkörperchen  vermehrt  zu  sein.  Oft  enthält  das  Gewebe  auch 
zahlreiche  blutkörperchen-  und  pigmenthaltige  Zellen,  so  namentlich 
bei  Typhus  abdominalis,  T.  exanthematicus,  T.  recurrens,  Intermittens. 
Häufig  findet  man  femer  die  CHARcOT-NEUMANN'schen  Krystalle,  kleine, 
farblose  Oktaeder,  welche  von  den  Einen  für  eine  mucinähnliche  Sub- 
stanz (Salkowsky),  von  Andern  (Schreiner)  für  ein  Zersetzungsprodukt 
des  Markes  angesehen  werden. 

Die  Vermehrung  der  farblosen  und  der  gefärbten  Zellen  des  Knochen- 
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markes  wird  gemeiniglich  durch  die  Annahme  einer  bei  den  genannten 
Erkrankungen  auftretenden  Wucherung  der  Knoelieninarkzellen  er- 
klärt Ist  die  Anämie  und  die  Kachexie  durch  wiederholte  Blutungen 
oder  durch  irgend  eine  Oi^anerkrankung  entstanden,  so  darf  man  diese 
Wucherung  als  eine  regenerative  ansehen. 

Nach  Neumann,  Bizzozero,  Hoter  und  Anderen  kommt  indessen 
auch  eine  Leukämie  vor,  bei  welcher  die  Knochenmarksveränderungen 
primär  auftreten  und  danach  als  die  Ursache  der  Blutveränderung,  die 
als  medulläre  Leukämie  bezeichnet  wird,  anzusehen  sind  (vergl.  §  3). 

Die  Vermehrung  der  kernhaltigen,  rothen  Blutkörperchen  wird  ge- 
wöhnlich im  Sinne  einer  Steigerung  der  Blutbildung  im  Knochenmark 
gedeutet  Sie  kann  indessen  wohl  auch  mit  einer  Verzögerung  der  Um- 
bildung der  jungen  Blutkörperchen  in  die  fertige  Form  zusammenhängen. 

Zu  der  Wucherung  der  Knochenmarkzellen  kann  sich  bei  den  ange- 
führten Zuständen  auch  noch  eine  verstärkte  Ablagerung  aus  dem  Blute 
hinzugesellen,  indem  das  Knochenmark  eine  jener  Stätten  ist,  an  denen 
geformte  Verunreinigungen  des  Blutes  mit  Vorliebe  liegen  bleiben.  Da 
bei  manchen  der  genannten  Krankheiten  der  Zerfall  des  Blutes  gesteigert 
ist,  so  erklärt  sich  daraus  auch  das  reichliche  Auftreten  der  blutkör- 
perchen-  und  pigmenthaltigen  Zellen  im  Kochenmark.  Bei 
Leukämie  können  sich  lymphatische  Rundzellen  aus  dem  Blute  im  Knochen- 
mark ablagern.  Zuweilen  bilden  sich  geradezu  rothe  oder  weissliche 
hämorrhagische  Infarkte. 

Bei  Traumen  sowie  bei  starken  Störungen  der  Circulation,  wie  sie 
namentlich  durch  Hemmung  des  Blutabflusses  aus  den  Knochen  zu  Stande 
kommen,  treten  sehr  häufig  Blutungen  aus  den  zarten  Markgefässen 
auf.  Das  ausgetretene  Blut  kann  theilweise  unverändert  wieder  ange- 
nommen werden.  Ein  grosser  Theil  desselben  pflegt  indessen  zu  zer- 
fallen, und  es  bilden  sich  danach  durch  Aufnahme  der  Zerfallsproducte 
in  Zellen  zahlreiche  blut-  oder  pigmenthaltige  Körnchenzellen» 
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2.    Die  lacuDäre  Resorption  des  Kiiocheiis  und  der 
halisterische  Knocbenschwund,    Caries  und  Nekrose 

des  Kn  ocbens. 

§  45.  Das  Knochengewebe  des  Stützapparates,  welches  zur  Zeit  der 
Fötalen  twickelung  und  des  ex  traut  erinei]  Wach  sth  ums  gebildet  wird,  ist 
grösstentheÜs  ein  Zeitgewebe,  dessen  Lebensdauer  nur  auf  kurze  Zeit 
bemessen  ist.  Die  Knochenmasse,  welche  das  neugeborene  Kind  besitzt, 
geht  im  Laufe  der  Jahre  wieder  verloren  und  wird  durch  neue,  anders 
gestaltete  ersetzt. 

Die  Erfahrungen  der  pathologischen  Anatomie  lehren,  dass  eine 
Wiederauflösung  und  Resorption  bereits  ausgebildeter  fertiger  Knochen- 
Substanz  unter  pathologischen  Verhältnissen  zu  den  häufigsten  Vorkomm- 
nissen gehört.  In  der  Regel  erfolgt  dabei  der  Schwund  in  einer  Weise, 
welche  sich  der  normalen  Knochenresorption  durchaus  anschliesst  und 
welche  man  als  laeunäre  Begorptioii  des  Knochens  bezeichnet 

An  der  Stelle,  wo  der  Knochen  resorbirt  werden  soll,  erscheinen 
im  Knochenmark  oder  im  Periost  mehrkernige  Zellen,  Myeloplaxen 
(Fig.  60  d),  welche  sich  der  Oberfläche  der  Knochenbalken  anlegen* 
KÖLLiKEß  hat  die  bei  der  normalen  Knochenresorption  auftretenden 
mehrkernigen  Zellen  als  Ostoklasten  bezeichnet,  und  es  ist  dieser  Name 
auch  für  die  Myeloplaxen  der  pathologischen  Resorption  in  Gebrauch 
gekommen. 


Fig.  60.  KDOcheuresorption.  Scbmtt  darcb  einen  Kiaocbenbülken  in  der  Mlhe 
lies  resecirteo  Endes  eine»  Feoiar.  a  Knocheubalken,  h  Fettsetlem  des  Mirkes.  e  Rand- 
Zillen,  d  Ostokl^ten,  e  HowsHip'scfa«  Lacanen.  /  BlutKef^ü.  Iii  MC^£rLKE'»cher  FlQssii?- 
keit  und  Alkohol  gebärtetes,  in  Ptkria^iure  entkalktes,  mit  AUnnkArmin  gefftrbtes.  In  K^aadiK 
bmlseun  eingeftcblosseneB  PripiratH.     Vergr.  200. 
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Am  Orte,  wo  die  Ostoklasten  sich  anlagern,  bilden  sich  nach  einiger 
Zeit  grabige  Vertiefungen,  welche  gemeiniglich  als  Howship^sehe  La- 
eimen  (Fig.  60  e)  bezeichnet  werden.  Es  hat  den  Anschein,  als  ob  die 
Ostoklasten  eine  Auflösung  der  ihnen  zunächst  anliegenden  Knochen- 
substanz bewerkstelligen  würden. 

Soll  Knochen  von  grosser  Ausdehnung  resorbirt  werden,  so  treten 
auch  die  Ostoklasten  in  grösserer  Zahl  auf  und  lagern  sich  dicht  neben 
einander.  In  Folge  dessen  treten  im  Knochen  auch  dicht  aneinander- 
li^ende  Gruben  auf,  und  die  Oberfläche  desselben  erhält  eine  rauhe, 
zerfressene  Beschaffenheit 

Solange  der  Process  fortschreitet,  ist  die  Oberfläche  mit  Gruben 
besetzt.  Hört  die  Resorption  auf,  so  glättet  sich  dieselbe  durch  Auf- 
lösung der  vorstehenden  Knochenleisten  oder  durch  Anlagerung  neuer 
Knochensubstanz  in  den  ausgefressenen  Gruben. 

Die  lacunäre  Knochenresorption  ist  ein  Process,  der  unter  sehr  ver- 
schiedenen Bedingungen  vorkommt  und  sowohl  im  Gallertmark  als  im 
lymphoiden  und  fettreichen  Mark  sich  einstellen  kann. 

Findet  die  Resolution  wesentlich  vom  Marke  aus  statt,  so  wird 
die  äussere  Configuration  des  betreffenden  Knochens  nicht  verändert;  es 
werden  nur  dessen  Höhlen  und  EmUirungskanäle  weiter,  die  Knochen- 
balken dünner.  Bei  äusserer  Resorption  werden  die  betreffenden  Knochen 
kleiner  oder  erhalten  locale  Defekte.  Bei  innerem  Schwund  pfl^  man 
von  exeentriseher,  bei  äusserem  von  coneentriseher  Atrophie  zu 
^rechen.  Wird  die  compacte  Knochensubstanz  durch  Erweiterung  der 
HAVERS'schen  Kanäle  porös,  so  bezeichnet  man  dies  als  Osteoporose. 
Bei  hochgradiger  Atrophie  besteht  das  Mark  des  erweiterten  Markraumes 
oft  aus  reinem  Fettgewebe,  eine  Erscheinung,  die  fälschlicher  Weise  dazu 
geführt  hat,  von  einer  fettigen  Atrophie  des  Knochens  zu  sprechen. 

Ueber  grössere  Strecken  des  Skeletes  oder  über  das  ganze  Skelet 
verbreitet  kommt  die  lacunäre  Resorption  zunächst  im  höheren  Alter 
vor  und  wird  danach  als  senile  Atrophie  bezeichnet  Sie  stellt  sich 
zuweilen  in  besonders  starker  Entwickelung  an  den  platten  Knochen  des 
Körpers,  also  am  Schädeldach  (Fig.  61),  am  Schulterblatt  und  am  Becken 
ein,  und  zwar  namentlich  an  solchen  Stelleu,  welche  nicht  von  Muskeln 
bedeckt  werden.  Am  Schädeldach  verfallen  die  Scheitelbeine  (Fig.  61) 
am  häufigsten  einer  äusseren  Resorption,  und  es  kann  dieselbe  so  weit 
gehen,  dass  die  ganze  äussere  Tafel  und  die  Diplom  zerstört  und  schUess- 
lich  auch  noch  ein  Theil  der  inneren  Tafel  resorbirt  werden.  Es  werden 
sogar  Fälle  mitgetheilt,  in  denen  an  einzelnen  Stellen  der  Knochen  ganz 
zerstört  wurde.  Nächst  dem  Scheitelbein  erkrankt  am  häufigsten  die 
Hinterhauptsschuppe,  selten  das  Stirnbein.  Da  hierbei  der  Schwund  nicht 
gleichmässig  erfolgt,  so  entstehen  an  der  Aussenfläche  des  Schädels 
seichte  Gruben.  Die  Resorptionsstellen  erscheinen  zugleich  matt,  fast 
rauh,  und  man  sieht  an  der  Oberfläche  zahlreiche  Ideine  bluthaltige  Mark- 
räume. 

In  der  Diploä  stellt  sich  vor  dem  Schwund  meist  eine  Verdichtung 
des  Knochens  durch  Apposition  neuer  Knochenaniagen  an  die  alten  ein. 
Meist  finden  sieh  auch  Knochenauflagerungen  an  der  Innenfläche  des 
Schädeldaches,  namentlich  am  Stirnbein. 

Am  Gesichtsschädel  verfällt  im  höheren  Alter  besonders  der  Ober- 
und  Unterkiefer  der  Atrophie,  und  es  können  deren  Alveolarfortsätze 
vollkommen  schwinden. 
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Fig.  61.  Senile  Atrophie  des  Schädeldaehes.  Defeot  der  Tabula  externa 
und  der  Spongiosa  in  den  mittleren  Theilen  der  Scheitelbeine.    Um  <|  verkleinert. 

An  den  Wirbeln  und  den  £xtremitäteuknochen  kommt  es  weniger 
zu  einem  äusseren  als  vielmehr  zu  einem  inneren  Knochenschwunde, 
durch  welchen  die  Kuochenbälkchen  verdünnt  und  schliesslich  da  und 
dort  ganz  resorbirt  werden  können.  Wird  in  einem  Bezirke  die  Haupt- 
masse der  Balken  zerstört,  so  dass  deren  continuirlicher  Zusammenhang 
unterbrochen  wird,  so  kann  der  Knochen  an  den  betreflfenden  Stellen 
einsinken  (vergl.  Arthritis  dcformans).  Findet  eine  starke  äussere  Re- 
sorption statt,  so  verlieren  die  Knochen  an  Grösse.  Am  häufigsten  ge- 
schieht dies  an  den  Gelenkenden  der  Extremitätenknochen. 

Wird  bei  starker  Resorption  die  Masse  des  Knochens  so  gering,  dass 
er  gewöhnlichen  Gewalteinwirkungen  nicht  mehr  zu  widerstehen  vermag, 
dass  er  also  sehr  leicht  bricht,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  eine 
symptomatische  Osteopsathyrosis  oder  Knochenhrftchigkelt« 

Eine  häufige  Ursache  von  frühzeitigem  lacunären  Knochenschwand 
ist  die  Inactivität  eines  Knochens  (Fig.  62),  und  es  kommt  diese  als 
InactlTltStsatrophie  bezeichnete  Form  nicht  nur  dann  vor,  wenn  ganze 
Gliedmaassen  oder  Theile  von  solchen  ausser  Thätigkeit  gesetzt  werden, 
sondern  auch  dann,  wenn  innerhalb  eines  Knochens  einzelne  Theile  f&r 
die  stützende  Function  des  Knochens  bedeutungslos  geworden  sind. 

Atrophieen  ersterer  Art  stellen  sich  namentlich  an  den  Knochen- 
stümpfen amputirter  Glieder,  sowie  an  den  Knochen  ausser  Gebraudi 
gesetzter  Extremitäten  ein  (Fig.  62),  während  jene  der  letztgenannten 
Art  namentlich  an  fracturirteu  Knochen,  welche  mit  Verschiebung  der 
Bruchenden  zusammengeheilt  sind,  zur  Beobachtung  kommen.  Bei  letz- 
teren werden  nicht  nur  etwa  vorstehende  Spitzen  resorbirt,  sondern  es 
schwinden  im  Innern  der  Knochen  auch  jene  Balken,  welche  bei  der 
durch  die  Knochenverschiebung  veränderten  Belastung  als  Stützbalken 
nicht  mehr  functioniren  können. 

Als  neuroparalytische  und  neorotisehe  Atrophieen  bezeichnet 
man  solche,  welche  nachweislich  im  Anschluss  an  Erkrankungen  des 
Nervensystems  vorkommen.    Stellen  sich  dieselben  in  gelähmten   Olie* 


Atrophie. 
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Flg.  62.  Hypoplaiio  dei  Schambeins,  des  Sitzbeins  and  des  Darm- 
beins der  linken  Seite,  aufgetreten  in  Folge  einer  Coxitis,  welche  bereits  in  der 
Jugend  den  Gebrauch  des  linken  Beines  verhindert  hatte.  Das  rechte  Acetabnlnm  ist  etwas 
nach  innen  gerftckt ,  das  Becken  dadurch  schräg  verengt.  Um  etwas  mehr  als  die  HUfte 
verkleinert. 


dern  ein,  so  liegt  es  Dahe^  sie  auf  die  Inactivität  zurückzuführen.  Da 
es  indessen  nicht  selten  vorkommt,  dass  Rückenmarks-  und  Gehimleiden^ 
z.  B.  Hinterstrangsklerose  und  progressive  Paralyse,  ohne  Lähmungen 
mit  auffälligem  Schwunde  und  Brü(£igkeit  der  Knochen,  häufig  auch  mit 
Gelenkveränderungen  (vergl.  chronische  Arthritis  bei  Nervenleiden) 
verbunden  verlaufen,  so  werden  diese  Atrophieen  als  neurotische 
Atrophieen  von  den  Inactivitätsatrophieen  getrennt.  Wahrscheinlich 
ist  auch  die  halbseitige  Gesichtsatrophie  ein  trophoneurotischer  Process, 
welcher  als  Folge  einer  Trigeminuserkrankung  eintritt 

Eine  weitere,  überaus  häufige  Form  des  Knochenschwundes  ist  die 
Ita-aekatropliie,  welche  durch  einen  andauernden  örtlichen  Druck  auf 
den  Knochen  herbeigeführt  wird.  So  kann  z.  B.  eine  Vermehrung  des 
Schädelinhaltes  eine  solche  Atrophie  der  Schädelknochen  herbeiführen, 
dass  die  ganze  Innenfläche  rauh  wird,  die  Tabula  vitrea  mehr  oder 
weniger  schwindet,  das  Tegmen  tympani  sich  verdünnt  und  Lücken  er- 
hält. In  ähnlicher  Weise  können  auch  die  Stirn-  und  Oberkieferhöhlen 
durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  durch  Geschwülste  erweitert 
werden.  Die  PAccmONi'schen  Granulationen  der  weichen  Hirnhaut  ver- 
ursachen an  der  Schädeldecke  grubige  Vertiefungen,  die  mitunter  bis 
in  die  äussere  Tafel  hineinreichen.     Narben  der  Haut  mit  starken  Re- 
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trüctionen,  vrelche  gelegentlich  nach  Verbrennungen  entstehen,  köODen  da, 
«0  sie  auf  den  Kaochea  drücken ,  ausgebreiteten  Schwund  verursacheti 
(Fig'  63)  uad  dadurch  ganz  bedeutende  Verunstaltungen  hervorrufen. 
Aoeurysmeo   der  Aorta,  welche  gegen  die  Wirbelsäule  oder  das  Stemam 
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Druck,  Entzündung  und  GeschwuIsteotwickeluDg  bewirkeD  meistens 
nur  einen  Örtlichen  Knoehensehwimd^  doch  kommt  es  auch  vor,  dass 
zu  localen  EutÄundungen ,  z.  B.  zu 
d^truifeDden  Gelenkentzündungeii 
sieh  eine  über  den  ganzen  Knochen 
verbreitende  Resorption  hinzugesellt 
und  m  zu  Osteopsathyrose  führt. 
Entstehen  örtlich  kleine,  makrosko- 
pisch sichtbare  oberflächliche  De- 
fecte,  so  bezeichnet  man  dies  als 
KnaehenusureE,  werden  grössere 
Bezirke  zerstört  oder  wenig- 
stens stark  verändert  und  rare- 
ficirt,  als  Knochen earles  (vergl 
Cap.  4  u.  5).  Wird  durch  irgend  eine 
Scbädlicbkeit  das  Knocbeugewebe 
nicht  nur  arrodirt,  sondern  in  grösse- 
ren Strecken  abgetödtet,  so  nennt 
man  dies  eine  Knochennekrose 
(vergl.  Cap.  4).  Caries  und  Nekrose 
können  sich  in  der  mannigfaltigsten 
Weise  unter  einander  combiniren  und 
Zustände  verursachen,  die  man  als 
Caries  necrotica  bezeichnet. 

Sowohl  bei  hochgradigem  la- 
eunärem  Knochenschwund  als  auch 
bei  weit  vorgeschrittener  Osteomalacie 
(§  46)  können  sich  im  Inneren  der 
Knochen  Cysten  mit  flüssigem,  klarem 
oder  trübem  oder  hämorrhagisch  ge- 
färbtem Inhalt  bilden.  Sie  ent- 
stehen in  diesen  Fällen  durch  eine 
totale  Auflösung  und  Verflüssigung 
sämmtlicber  Gewt^bsbestandthuile  und 
können  unter  Umstäuden  eine  er- 
hebliche Grösse  erreichen,  so  dass  sie  sich  nahezu  über  den  ganzen 
Querdurchmesser  des  Knochens  erstrecken.  Unter  Umständen  kann  der 
Knochen  durch  secundäre  Flüssigkeitsansammlung  sogar  aufgetrieben 
werden,  so  namentlich  bei  Osteomalacie,  Zuweilen  eiitsieben  Cysten 
im  InoerD  der  Knochen  auch  aus  Neubildungen  (Vibcbow),  nanfentlieh 
Enehondromen  und  Myxomen,  weiche  sich  verflüssigt  haben.  Endlich 
kommen  Cysten  vor,  ohne  dass  ein  Zusammenhang  mit  eioer  Neubildung 
oder  mit  ausgebreiteten  Resorptionsprocessen  nachweisbar  ist. 

Nach  Angabe  der  Autoren  (Lobstkin,  Guelt,  Voloiakk  u.  A*j  giebt 
«8  auch  eine  idiopathische  Knoekenbrüchigkeit,  bei  welcher 
eine  Rareßcirung  des  Knochengewebes  uicht  vorhanden  ist.  Das  Uebel 
kommt  angeboren  vor  oder  entwickelt  sich  aus  unbekannten  Ursachen  in 
»p&teren  Jahren  und  kann  in  ein  und  derselben  Familie  bei  verschiedenen 
Mitgliedern  auftreten.  Sind  die  Angaben  der  Autoren  richtig,  so  musa 
man  annehmen^  dass  bei  diesen  Individuen  die  organische  Grundlage  der 
Knochenbalken  eine  pathologische  Beach&flienheit  besitzt^  welche  sich  eben 
in  der  abnormen  Brüchigkeit  äussert. 


Fig.  64.  Darcb  Andriü^eu  eine» 
Aorten&Qenryimm  vernruebte  Atrophi« 
des  anterat^Q  ßrtutwiFbelft  und  der  &ber- 
»ten    LendeowirbeL     Um    *j^  Tfirklelnert. 
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§  46.  Bei  dem  lacunären  Knochenschwund  werden  die  Kalksalze 
und  die  Grundsubstanz  stets  gleichzeitig  aufgelöst,  so  dass  also  auch  die 
äussersten  Lagen  der  arrodirten  Knochenbalken  stets  noch  kalkhaltig 
sind.  Bei  einer  zweiten  Form  des  Knochenschwundes,  welche  man  als 
Hallsteresls  ossimn  bezeichnet,  findet  zunächst  nur  eine  Auflösung  der 
Kalksalze  statt,  während  die  Grundsubstanz  des  Knochens,  der  sogenannte 
Knochenknorpel,  sich  noch  eine  gewisse  Zeit  lang,  wenn  auch  verändert, 
erhält 

Diese  Form  der  Knochenatrophie  kann  unter  Umständen  bei  senilem 
Knochenschwunde  auftreten;  in  prägnanter  und  das  ganze  anatomische 
Bild  beherrschender  Weise  findet  sie  sich  dagegen  nur  bei  jener  eigen- 
artigen Erkrankung  des  Skeletes,  welche  den  Namen  Osteomalacie  er- 
halten hat.  Es  ist  dies  ein  Process,  welcher  am  häufigsten  bei  Frauen 
während  der  Schwangerschaft  und  dem  Wochenbette,  seltener  bei  Männern 
und  nicht  schwangeren  Frauen  auftritt.  Die  puerperale  Form  pflegt  an 
den  Beckenknochen  zu  beginnen  und  bleibt  oft  wesentlich  auf  diese  und 
die  daran  angrenzenden  Bezirke  beschränkt,  kann  indessen  auch  auf 
einen  grossen  Theil  des  Skeletes  übergreifen,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  betreffenden  Frauen  nach  dem  Beginn  des  Leidens  noch  mehr- 
fache Schwangerschaften  durchmachen.  Die  nicht  puerperale  Form 
beginnt  am  häufigsten  an  der  Wirbelsäule  und  dem  Thorax  und  ver- 
breitet sich  von  da  auf  die  Ebctremitäten  und  schliesslich  auch  auf  die 
Kopfknochen.  Das  Auftreten  der  Krankheit  ist  wesentlich  an  gewisse 
Gegenden  gebunden,  in  Deutschland  namentlich  an  das  Stromgebiet  des 
Rheins,  während  das  Gebiet  der  Oder  (Cohnheim)  frei  zu  sein  scheint. 

Die  Aufiösung  der  Kalksalze  beginnt  stets  an  der  Peripherie  der 
Knochenbalken  (Fig.  65  b)  und  schreitet  von  da  successive  nach  den 
tieferen  Schichten  vor.  Der  Grenzcontour  des  noch  kalkhaltigen  Theiles 
(a)  verläuft  bald  der  Oberfläche  des  Knochenbalkens  parallel,  bald  ist 
er  unregelmässig  gestaltet  und  zeigt  den  HowsHip'schen  Lacunen  ähn- 
liche Vertiefungen.  Zuweilen  tritt  zwischen  den  unentkalkten  und  den 
völlig  entkalkten  Theilen  eine  Zone  auf,  in  welcher  ähnlich  wie  bei  be- 
ginnender Kalkablagerung  kleinere  und  grössere  Kalkkrttmel  sichtbar 
werden. 

Die  Grundsubstanz  des  entkalkten  Knochens  erscheint  bald  homogen, 
bald  fein-  oder  grobfaserig.  Nicht  selten  ist  auch  noch  die  lamellöse 
Schichtung  deutlich  zu  erkennen  und  setzt  sich  continuirUch  in  die  Schich- 
tung des  unentkalkten  Theiles  fort.  Ein  Theil  der  Knochenkörperchen 
ist  noch  deutlich  erhalten,  andere  sind  verschwunden  oder  bilden  nur 
kleine  ovale  liOcken  ohne  erkennbare  Ausläufer. 

Die  Breite  des  entkalkten  Gebietes  kann  natürlich  eine  sehr  ver- 
schiedene sein.  Bei  hochgradiger  Osteomalacie  ist  die  Masse  der  kalk- 
haltigen Knochensubstanz  nur  gering,  und  zahlreiche  Knochenbalken  sind 
völlig  entkalkt  (c).  Der  kalklose  Knochenknorpel  kann  sich  eine  gewisse 
Zeit  lang  erhalten  und  sich  wahrscheinlich  bei  Heilung  des  Processes 
durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  wieder  in  festen  Knochen  umwandeln. 
Vielleicht  sind  sogar  die  erwähnten  Kalkkrümel  als  frische  Ablagerungen 
anzusehen.  Bei  dauernder  Entkalkung  erfolgt  allmählich  ein  Zerfall  und 
eine  Auflösung  der  Grundsubstanz. 

Die  nähere  Ursache  der  Auflösung  der  Kalksalze  ist  zur  Zeit  un- 
bekannt. Von  manchen  Autoren  wird  angenommen,  dass  die  Anwesen- 
heit von  Milchsäure  im  Knochenmark  die  Kalksalze  in  Lösung  bringe. 
Andere  beschuldigen  einen  starken  Kohlensäuregehalt  des  Blutes,   v.  Reck- 
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jjMGHMVSES  sieht  das  eigentliche  Wesen  der  osleoiDabdidkea  Knochea- 

erkrank (ing  ia  loeilea  B^amg^n  des  Ge&ssappaxAtes  der  Knochen.  IHe 
anatamiscbe  UnterBDCboiig  des  Knocbeisgewebes  giebl  für  eine  sichere  Er- 
keDouDg  der  Krankheitsorsachen  keine  Mnlin^idien  A&haltspaiikte,  Das 
Knochenmark  ist^  solange  die  Krankheit  fortsdireitet ,  blaireich  und 
enthalt  uicht  selten  steUenweise  hämorrhagische  Herde  oder  Reste  vod 
solchen,  d.  h.  Pigment  Zar  Zeit  der  Hyperämie  pflegen  das  Fett  des 
Markes  vermindert»  die  Zellen  vermehrt  zu  sein,  Spaterhin  kann  das 
Mark  wieder  die  Beschaffenheit  des  Fettmarkes  annehmen  oder  zu  Gallert- 
mark  werden.  Wo  sich  grössere  Knochendefecte  gebildet  haben,  pflegt 
sich  das  Mark  zu.  verflüssigen,  so  dass  kleinere  and  grösaere  gbttwandige 
Cysten  entstehen.  Unter  Umständen  können  B5hr^knodi»i,  in  denea 
das  innere  Gewebe  vedlassigt  und  der  äussere  Theil  bis  auf  eine  dOone 
entkalkte  RtDdenschicht  und  das  Periost  reducirt  ist,  das  Aussehen  einea 
häutigen  Sackes  annehmen. 

Hochgradig  durch  Osteomalaeie  veränderte  Knochen  verlieren  stets 
erheblich  an  Festigkeit  und  lassen  sich  danach  leicht  brechen  oder 
biegen  und  eindrücken,  und  das  Sectionsmesser  dringt  oft  mit  Leichtig- 
keit durch  die  ganze  Dicke  des  Knochens  durch.  In  den  langen  Röhren- 
kn<icben  erhält  mitunter  nur  noch  eine  papierdilnne  Rinden  schiebt  die 
Form  des  Knochens,  uod  die  fast  völlig  entkalkten  Wirbelkorper  lassen 
sich  wie  ein  Schwamm  auspressen.  Unter  diesen  Verhältnissen  ist  es 
nicht  zu  verwundern,   wenn  schon  während  des  Lebens  das  Skelet  man* 
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nigfache  Formverändenuigeii  erleidet.  An  der  Wirbelsäule  stellen  sich 
je  nach  der  Belastung  derselben  und  nach  der  Weichheit  und  Nach- 
giebigkeit der  einzelnen  Abschnitte  verschiedene  Krümmungen  und  Ver- 
biegungen  sowie  auch  eine  Verkürzung  der  Gesammtlänge  ein.  Eine 
Krüimmung  nach  vorn  wird  als  Lordosis,  eine  solche  nach  hinten  als 
Kyphosis,  eine  solche  nach  der  Seite  als  Scoliosis  bezeichnet.  Bei 
Kyphosis  der  Brustwirbelsäule  werden  die  Rippen  zusammengeschoben, 
das  Brustbein  eingeknickt  Die  Seitentheile  der  Rippen  werden  überdies 
durch  den  Druck  der  Atmosphäre  bei  der  Inspiration,  sowie  durch  den 
Druck  der  Körperlast  bei  seitlicher  Lage  nach  innen  gedrängt,  zuweilen 
sogar  eingeknickt.  Am  Becken  (Fig.  66)  giebt  unter  dem  Druck  des 
Femurkopfes  bei  seitlicher  Lage  die  knöcherne  Grundlage  der  Pfanne 


Fig.  66.  Osteomalacischett  Becken,  a  Hit  dem  Körper  de»  Kreazbeins  naeh 
▼orn  and  links  gesunkener  f&nfter  Lenden  wir  bei.  6  IS  ingeknickte«  O»  pubi».  e  Eingebogenes 
Ot   ilei. 

nach  und  wird  nach  dem  Beckeninnern  geschoben,  während  die  Scham- 
beinfuge nach  vorn  gedrängt  wird.  Bei  aufrechtem  Gang  senkt  sich  das 
Promontorium  nach  unten  (a),  und  die  Darmbeinschaufeln  (c)  werden 
durch  den  Zug  der  an  ihnen  sich  ansetzenden  Muskeln  verbogen.  Verengte, 
mehr  oder  weniger  difiormirte  Becken  sind  die  Folgen  dieser  Verbiegungen, 
zu  denen  oft  noch  eine  Schrumpfung  und  damit  eine  Verkleinerung  der 
einzelnen  Knochen  hinzutritt.  An  den  Extremitätenknochen  kommen  nicht 
selten  Verlegungen,  Einknickungen  und  Brüche  vor.  Ob  das  eine  oder 
das  andere  geschieht,  hängt  von  dem  Trauma  und  dem  Grade  der  Ent- 
kalkung ab.  Bei  hochgradiger  Osteomalacie  können  die  langen  Röhren- 
knochen durch  Einknickungen  und  Zusammenrücken  der  kalklosen  TheUe 
sich  erheblich  verkürzen. 

Rkhn   nimmt   an,   dass  Osteomalacie   auch  in  frühester  Kindheit  vor- 
kommt  und   stellt   danach   eine   infantile  Form   auf.     £r  stützt  seine  An- 
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schauung  theils  auf  klinische  Beobachtungen,  theils  anf  einen  von  v.  Rkgk- 
LiNGHAüSEN  erhobenen  mikroskopischen  Befand  an  Skeletstücken  eines  an 
vermeintlicher  Osteomalacie  gestorbenen  Kindes.  Rehn's  Angaben  ent- 
halten indessen  nichts,  was  das  Vorkommen  von  Osteomalacie  als  selb- 
ständige Erkrankung  beweisen  würde.  Was  er  beschreibt,  kommt  bei 
jeder  hochgradigen  Rachitis  (s.  diese)  vor,  und  es  sind  die  Fälle  von  Rehk 
wohl  nichts  anderes  als  rachitische  Erkrankungen. 
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3.    Regeneration  und  Hypertrophie  des  Knochens. 
Heilung  von  Fracturen,  Bildung  von  Pseudarthrosen. 

§  47.  Der  knöcherne  Theil  des  Stützapparates,  welcher  seine  toU- 
kommene  Ausbildung  erlangt  bat,  bildet  ein  Gewebe,  welches  einer 
Massenzunahme  durch  Einschiebung  neuer  Elemente  zwischen  die  alten 
nicht  mehr  fähig  ist.  Die  von  manchen  Autoren  (Wolff,  Gudden) 
auch  noch  in  der  Neuzeit  vertretene  Lehre,  wonach  die  Enochensubstaiu: 
durch  expansives  Wachsthum  sich  vergrössem  soll,  kann  nur  f&r  den 
im  Werden  begriffenen,  noch  nicht  vollkommen  ausgebildeten  Knodien 
zugelassen  werden.  Der  fertige  Knochen  wächst  lediglich  durch  An- 
lagerung neuer  Knochentheile  an  die  alten,  und  wenn  dabei  die  Mark- 
räume der  Knochen  sich  erweitem,  so  hat  dies  seinen  Grund  nur  darin, 
dass  sich  mit  der  äusseren  Anlagerung  ein  Knochenschwund  im  Innern 
verbindet. 

Die  Bildner  des  neuen  Knochengewebes  sind  das  Perlost,  das 
Knochenmark  und  der  Dlaphysen-  und  Eplphysenknorpel.   Im  Periiost 
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ist  es  die  innere,  als  Gambiumschicht  (Billboth)  oder  Proliferations- 
schicht  (ViBCHOw)  oder  osteoplastische  Schicht  (Strelzoff)  oder  peri- 
ostales Mark  (Ranvier)  bezeichnete  Schicht,  welche  normaler  Weise 
Knochen  producirt,  doch  fehlt  das  Vermögen  dazu  auch  der  äusseren 
Schicht  nicht.  Nach  ihrer  Genese  ist  die  innere  Periostlage  dem  Knochen- 
marke gleichwerthig  und  steht  auch  mit  letzterem  in  ununterbrochenem 
Zusammenhang. 

Der  im  Knochenmark  und  im  Periost  normaler  Weise  sich  bildende 
Knochen  entsteht  entweder  aus  einer  rein  zelligen  Anlage  oder  aber  aus 
einem  Gewebe,  das  schon  vor  der  Verknöcherung  aus  Zellen  und  aus 
hyalin  erscheinender  oder  deutlich  faseriger  Grundsubstanz  zusammen- 
gesetzt ist  Der  Vorgang  ist  wesentlich  dadurch  charakterisirt,  dass  die 
zur  Knochengrundsubstanz  werdenden  Theile  sich  in  ein  dichtes  Gewebe 
umwandeln  und  Kalksalze  erhalten,  während  die  Zellen,  welche  unver- 
braucht bleiben,  von  der  Grundsubstanz  in  eigenthümlich  zackig  gestal- 
teten Höhlen,  welche  als  Knochenkörperchen  bezeichnet  werden,  einge- 
schlossen werden.  Bei  der  Bildung  von  Knochen  aus  dem  Diaphysen- 
und  Epiphysenknorpel  wird  der  Knorpel  durch  das  angrenzende  Mark- 
gewebe bis  auf  geringe  Reste  aufgelöst  und  die  neue  Knochensubstanz 
wesentlich  aus  den  Zellen  des  Markes  gebildet  (vergl.  Cap.  6). 

Die  unter  pathologtscheii  YerhSltnlssen  auftretende  Enochen- 
nenbildong  schUesst  sich  den  normalen  Ossificationsprocessen  in  engster 
Weise  an.  In  sehr  einfacher  Weise  gestaltet  sich  der  Vorgang,  wenn 
im  Knochenmark  oder  in  der  osteoplastischen  Schicht  des  Periostes  grosse, 
mit  ovalen  bläschenförmigen  Kernen  versehene  Bildun^szellen ,  Osteo- 
blasten (Fig.  67  c)  auftreten,  welche  sich  der  Oberfläche  der  alten 
Knochenbalken  (a)  auflagern  und  dabei  ein  epithelähnliches  Lager  bilden. 
Die  Zellen  sind  Abkömmlinge  des  Periostes  oder  des  Knochenmarkes 
und  vermehren  sich  durch  Theilung,  wobei  karyokinetische  Kemtheilungs- 
figuren  auftreten. 

Der  Bildung  der  Osteoblastenlager  folgt  sehr  bald  eine  Umwandlung 
derselben  in  Knochengewebe.    Der  grösste  Theil  des  protoplasmatischen 


Fig.  67. 


Fig.  68. 


Fig.  67.  Koochenbildung  durch  Auflagerung  von  Osteoblasten  auf 
alten  Knochen,  a  Alter  Knochen,  b  Neugebildeter  Knochen,  e  Osteoblasten.  In 
M ÜLLiR*8cher  Flflssigkeit  und  A1k:ohol  gehärtetes,  in  Pikrinslnre  entkallites,  mit  Hlmatoxylin 
und  Karmin  geflrbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  300. 

Fig.  68.  Knochenbildung  ans  Bindegewebe.  Durchschnitt  durch  einen 
in  Bildung  begriffenen  Knochenbalken  aus  einem  ossificirenden  Fibrom  des  Oberkieferperiostef. 
a  Bindegewebe,  b  Verdichtetes^  die  Orundlage  des  neuen  Knochens  bildendes  Oewebe. 
e  Kalkablagerungen,  d  Bindegewebszellen,  d^  Knochenzellen.  In  Alkohol  gehärtetes  und 
unentkalkt  geschnltteneSf  mit  Hämatoxylin  gefärbtes»  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prä- 
parat.    Vergr.  SCO. 
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Materiaks  vaaddt  adi  m  tm  homu^tm  ers^eineDdes,  in  Wirklichkeit 
iadoECB  fein  fibriOines  Gieviehe  «m.  vdches  früher  oder  später  durch 
Anfinfame  Ton  Kftlksjdzw  zb  ciBcr  Iimdlir  geiwoten  Enochengmnd- 
sahfftaiiT  wird.  Die  spirfichefi  ZeQeB.  wddie  djdbei  sich  erhalten,  werden 
wpB  der  DCoccbiUeteB  KncriiessshsUBz  (Fig.  67  6)  in  zaddge,  mit*feinen 
Avdiniiera  Tcisdieiie  HCUen«  sm».  KaoriheBkörperchen  eingeschlossen 
«ad  erhaha  scfa  hier  dauernd  ak  KnodiemzdkB. 

Die  rekoflkriK  tmi  penostahaa  oder  eadostalem,  dichtem  oder 
gebautem  Btaideceweke  iFig.  65  c>  Im  EBoekeBgewebe,  ohne 
DttwischentreteB  einer  ZellwBcheraoar.  ToDzieht  sich  in  der  Weise,  dass 
n  deai  zu  leiknCcheinden  GebKHe  das  fibrillire  Gewebe  (a)  eine  dichtere 
Bcscbaflabeit  and  znxieidi  ein«  eigeathfimlichcn  Glanz  erhält.  Indem 
die  ZeDen  in  zackige  Kncriienki^rperdhen  eingeschlossen  werden,  wird  das 
Gewebe  knochenihnlich  ih\  osteoid,  dorch  Ablagenmg  Ton  Kalksalzen 
in  Form  tob  kleinen  KrQmdn  ic^,  wekhe  späterhin  untereinander  zu 
einer  hosiogenen  Masse  Terschmeki^n,  wird  es  zum  fertifren  kalkhaltigen 
Knochen. 

Sowohl  im  Knochenmark  als  im  Periost  kommt  noch  eine  dritte 
Fonn  der  Knochabildang  Tor,  bd  welcher  der  Bildong  des  nenen  knö- 
chernen Balkais  eine  rvge.  durch  Auftreten  karyBklBetbeher  Kern- 


Fif.  69  Myelogene  Knoc  ben  b  i  1  d  anir  ans  Osteo  blAstenhaofe  d.  PriL> 
parat  mos  dem  iDoeren  Callas  einer  14  Ta«e  alten  Kractor  der  Fibula  eiaes  15jiliri|^Q 
MaDoea.  m  Fcusellen  des  Knocbenmarkes.  b  Fettloees  KDOcbcnmark.  r  VereiiiBelta  Ostoo- 
blatten,  d  Gmppen  Ton  Osteoblasten  *  Erste  Anla|ce  der  Knocben-Gnmdsiibstaiw.  /"  Id 
AoabildaniC  befpiffener  Knochenbalken,  g  Dem  nenirebUdeten  Knocheobfilkcheo  aofliegvad«* 
Oiteoblastenlaicer.  h  Blaticeflss.  In  MfLLEK*scher  Fl&ssigkeit  and  Spiritus  gehirtetas,  in 
Fikrinsftore  entkalktes,  mit  Hloatoxylin  nnd  Kannin  gefftrbtes,  in  Kanadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat.     Vergr.  150. 


thellnngsflguren   gekennzeichnete    Wnehemng   der   fixen    Zellen 

vorausgeht  Einer  Wucherung  lähig  sind  sowohl  die  Zellen  des  lym- 
phoiden  als  auch  des  fetthaltigen  oder  gallertigen  Markes  (Fig.  69  a  b\ 
doch   ist   zu   bemerken,    dass  bei   fettreichem   Marke  mit  dem  Eintritt 
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der  Wucherung  oder  auch  schon  vorher  das  Fett  zu  schwinden  pflegt. 
Hat  die  Wucherung  bereits  begonnen ,  so  erscheinen  im  Knochenmark 
grosskemige  protoplasmatische  Bildungszellen,  Osteoblasten  (c),  welche 
sofort  sich  in  kleine  Herde  (d)  und  Züge  gruppiren.  Sowie  die  Osteo- 
blasten einander  nahegerückt  sind,  so  erscheint  zwischen  ihnen  ein 
dichtes,  bei  mittelstarker  Vergrösserung  homogenes,  bei  stärkerer  Ver- 
grösserung  fibrillär  aussehendes  Gewebe  (e\  welches  sich  mit  Karmin 
intensiv  roth  färbt.  Weiterhin  wird  auch  noch  ein  Theil  des  Proto- 
plasmas der  Osteoblasten  zur  Bildung  der  Grundsubstanz  verbraucht. 
Für  den  kernhaltigen  Best  der  Bildungszellen,  die  zukünftigen  Knochen- 
zellen, bildet  das  dichte  Grund^ewebe  eine  scharfbegrenzte  zackige 
Höhle,  das  Knochenkörperchen.  Mit  dem  Auftreten  dieser  Bildung  sieht 
das  Gewebe  entkalktem,  fertigem  Knochen  ähnlich  und  wird  als 
osteoides  Oewebe  bezeichnet.  Durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  geht 
es  in  fertiges  Knochengewebe  über.  Schreitet  hierauf  die  Knochen bil- 
dung  noch  weiter,  so  lagern  sich  dem  frisch  entstandenen  Bälkchen  sofort 
Osteoblasten  (g)  an  der  Oberfläche  an. 

Ist  die  Knochenbildung  reichlich,  so  kann  durch  den  eben  beschrie- 
benen Process  in  wenigen  Tagen  eine  ganze  Anzahl  von  neuen  osteoiden 
Bälkchen  (vergl.  pag.  135,  Fig.  76  g)  entstehen,  deren  Anordnung  sofort 
dem  bekannten  Bau  des  spongiösen  Knocbengewebes  entspricht  In 
welcher  Weise  dabei  die  Natur  es  erreicht,  dass  die  Knochenbälkchen 
in  bestimmten  Abständen  sich  bilden,  ist  schwer  zu  bestimmen.  Ana- 
tomisch lässt  sich  nachweisen,  dass  die  Bäikchen  nur  in  einer  gewissen 
Entfernung  von  den  Gefässen  (Fig.  70)  auftreten,  so  dass  man  den  Ein- 
druck erhält,  als  ob  sie  jeweilen  im  Grenzgebiet  benachbarter  Gefiässe 
sich  entwickeln  würden. 

In  ähnlicher  Weise  wie  im  Knochenmark  verläuft  die  Gewebsneu- 
bildung  auch  im  Periost  (Fig.  70).    Durch  die  Wucherung  der   Zellen 


Fig.  70.  B  i  I  d  a  n  K 
osteoider  Bälkchen 
mu8  dem  wachern- 
den  Periost,  a  Dem 
nasseren  Periost  anKebö- 
rif^e  FaserlAKe.  b  Keira- 
gewebe.  e  Osteoides  Oe> 
webe,  d  Knorpelgewebe. 
e  Mmrkgewebe.  Präparat 
aas  einer  14  Tage  alten 
Fractar,  in  MÜLLBR'scher 
Flüssigkeit  und  Spiritus 
gehärtet,  in  Pikrinsäure 
entkalkt,  mit  Hämatoxy- 
lin  und  Karmin  gefärbt, 
in  Kanadabalsam  einge- 
schlossen.    Vergr.  00. 

der  osteoplastischen  Schicht,  denen  eine  rege  Gefässneubildung  parallel 
geht,  entsteht  zuerst  ein  zell-  und  gefässreiches  Keimgewebe  (6),  dessen 
Grundsubstanz  theils  homogen,  theils  faserig  aussieht.  Ein  Theil  dieses 
Keimgewebes  wird  zu  Markgewebe  ie\  ein  anderer  wandelt  sich  durch 
die  oben  beschriebenen  Processe  in  osteoides  Ctewebe  (c)  und  weiterhin 
in  Knochengewebe  um.  Nicht  selten  ist  das  neue  Gewebe  zuerst 
knorpelfthnlich,  ehondroid,  und  geht  erst  nachher  in  osteoides  Gewebe 
und  in  Knochen   über.    Durch   fortgesetzte  Dilferenzirung  des  Keimge- 
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webes  in  Markgewebe  und  Knochengewebe  kann  auch  im  Periost  in 
kurzer  Zeit  ein  ganzes  System  von  osteoiden  Bälkchen  (Fig.  76  d,  d^) 
sich  entwickeln,  welche  ein  spongiöses  Gewebe  bilden.  Durch  Apposition 
neuer  Knochenlagen  können  wetterbin  die  einzelnen  Bälkchen  sich  ver- 
dicken. 

Nachdem  das  appDsitionellB  Wachsthum  des  Knochens  zweifellos  fest- 
gestellt war^  haben  verschiedene  Autoren  (Ollibb^  Hümfhbt,  Virchow^ 
Stbklzoff,  GiTDDEN,  J.  WoLFp,  VoLKMAXN,  HuKTER,  RüOK,  Egger  Dud  An- 
dere) daneben  noch  das  Vorkommen  eines  interstitiellen  Wachsthnms  an- 
genommen und  anchten  den  Beweis  dafür  theils  durch  mikroakopische 
TJutersuchung  des  wachsenden  Knochens,  theils  durch  Einschlagen  von 
Stiften  und  durch  subperiostale  Fixirung  von  Ringen  und  Metall  plättchen, 
theils  durch  Anlegung  von  Bohrlöchern  am  wachsenden  Knachen  scn  leisten. 
Keine  dieser  Untersuchungen  vermochte  indessen  das  Vorkommen  eines 
interstitiellen  Knochen wachsth ums  im  ausgebildeten  Knochen  sicherzustellen- 

Nach  KöLLiüKK  kann  man  am  Skelet  dreierlei  Knochen  unterscheiden^ 
nämlich  ächten  lamellösen  Knochen  in  den  HAVEis'schen  Lamellensyatemen, 
lamellöaen  Knochen  mit  SHARPKY'schen  Fasern  in  den  Grundlamellen  der 
Röhrenknochen,  und  ächten  Faserknochen    in    den  platten  Schädelknochen, 

Der  lameUöse  Knochen  wird  von  Osteoblasten  abgesondert  und  besteht 
ganz  ans  leimgebender,  verkalkter,  fibrillärer  Substanz  ohne  Kittsubstanz. 
Die  Fibrillenböndel  bilden  durch  Aneinanderlagemng  Blätter  und  liegen 
in  benachbarten  Blättern  einander  parallel  oder  kreuzen  sich. 

Der  lamellöse  Knochen  mit  SHABPBx'gchen  Fasern  oder  der  lamellöse 
Faserknochen  besteht  aus  achtem^  von  Osteoblasten  gebildetem,  lamollösem 
Knochengewebe  und  aus  gross tentheils  unverkalkten  Bindegewebsbündehi 
oder  SBABrEy'schen  Fasern,  welche  vom  Periost  abstammen  Die  compacte 
Substanz  der  Röhrenknochen  von  Embryonen  und  Kindern  enthält  unge- 
mein viele  verästigte  und  gellechtartig  verbundene  SaAEPErache  Fasern 
und  wird  danach  geflechtartige  Knochensubstanz  (Ebner)  genannt.  Aechter 
Faserknochen  geht  aus  Bindegewebe  und  Zellen  hervor,  wobei  das  Binde- 
gewebe ganz  und  gar  verkalkt. 
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Weitere  Literatur  enthält  §  48. 

§  48.  Das  wnehemde  Perlost  differenzirt  sich  nicht  in  allen  Fällen 
in  osteoides  Gewebe  und  Markgewebe,  sondern  es  kann  sich  unter  nicht 
näher  zu  bestimmenden  Verhältnissen  aus  demselben  auch  Knorpel  ent- 
wickeln. Ist  letzteres  der  Fall,  so  erscheint  zwischen  den  Zellen  (Fig.  71  c) 
zunächst  eine  theils  homogene,  theils  streifige  oder  deutlich  faserige,  mit 


Fig.  71.  Periostale  Knorpelbildung  in  einer  5  Tage  alten  Fractur.  a  Zelliges 
Keimgewebe.  h  Knorpelgewebe,  e  Gewacherte  periostale  Bildangszellen.  d  Knorpel zeUen. 
d^^  d^  Kemtheilang^figuren  in  Knorpelsellen,  e  Grundsabstanz  des  Keimgewebes,  f  Grund- 
Substanz  des  Knorpels,  g  Kiorpelzellenkapseln.  h  Gewncherte  Endothelien  eines  Blutge- 
fässes. Mit  FLBMMnfO*scher  Kernfizationslösung  und  Himatozjlin  behandeltes,  in  Glycerin 
eingeschlossenes  Prftparat.     Vergr.  850. 


Karmin  sich  leicht  röthhch  färbende  Grundsubstanz  \e\  welche  jener 
gleichwerthig  ist,  aus  welcher  die  Grundsubstanz  des  osteoiden  Gewebes 
sich  entwickelt.  Allein  während  bei  der  Bildung  des  letzteren  ein  fibril- 
läres,  Leim  gebendes  Gewebe,  welches  mit  Karmin  sich  intensiv  roth 
färbt,  sowie  zelliges  Markgewebe  entstehen,  wandelt  sich  bei  der  Knorpel- 
bildung das  ganze  Gewebe  in  eine  hyaline  chondrinhaltige  Masse  um, 
welche  mit  Karmin  sich  nicht  mehr  fiirben  lässt,  mit  Hämatoxylin  dagegen 
einen  blauvioletten  Ton  annimmt. 

Die  im  Gewebe  befindlichen  2^11en  kommen  dabei  in  rundliche  oder 
flache  oder  auch  unregelmässig  gestaltete  Höhlen  zu  liegen,  welche  ent- 
weder von  der  hyalinen  Grundsubstanz  oder  aber  von  einer  Lage  stärker 
lichtbrechenden  Gewebes,  einer  sogenannten  Kapsel,  umschlossen  werden. 

Das  auf  diese  Weise  neugeblldete  Enorpelgewebe  kann  eine  ver- 
schiedene Mäclitigkeit  erlangen,  pflegt  indessen,  falls  es  sich  nicht  um 
Geschwülste  handelt,  bald  wieder  zu  verschwinden,  indem  es  In  Enoehen- 
gewebe  und  Harkgewebe  fibergeht. 

Die  UeberfOhrung  des  Knorpels  in  Knochen  wird  stets  dadurch  ein- 

Ziflffl«r,  T.ehib.  d.  tpec  paUt  Amt    7.  Aafl.  Q 
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gewdiittt  dies  'm  doer  WexBe»  ib»  die  Gi 
fkjiikiliKiie  Bgchaftailmt    ändert  und  in  Folge 
inado-  iBte&9Y  lüigiriiar  wird,  währeDd  die  HdUcxit  in 


Ii 

knorpel 


ädi  veridesaera  (f)  md 

ttstebt  zuEichst  ea  osteoides  Gewebe,  weklMS' 
Av&aluDe  tob  Kalk«shsigi  sieb  in  Knodieii  umwandelt    Das  1 

eDtstandeDen  KnocheDbälkdieD  erfolgt  ditrdi  Aalage- 

(*> 
Weise  wie  sus  deai  pcnostsl  eatstaadeaea  Knorpel 
dem  luckt  mebr  ia  {dijBiQkigla^eBi  Wi  ~ 
epiphysiren  nad  diapkjsirai  Kaorpd«  sowie  aus  i 
eatwicbdn.    Auch  Mer  gdit  der  Kaocbeiibildinig  eiae 
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bildung  voraus,  welche  entweder  durch  das  Einwuchem  von  Markgewebe 
oder  aber  durch  einen  primären  Zerfall  des  Knorpels  eingeleitet  wird. 
Der  Knorpel  kann  vor  Eintritt  der  Markntumbildung  oder  der  Erweichung 
in  Wucherung  gerathen  sein. 

Vom  Knochenmark  wird  nur  selten  Knorpel  gebildet,  am  häufigsten 
noch  bei  Entwickelung  von  Geschwülsten.  Bildet  sich  aus  dem  Knorpel 
Markgewebe  und  Knochengewebe,  so  erfolgt  dies  in  derselben  Weise  wie 
im  periostalen  Knorpel. 
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Buge,    Virch.  Areh,  49.  Bd. 
Tissoni,   Arch,  per  le  Science  Med,  II. 
Virchow.  »ein  Arch.  13  Bd,  Die  CeUularpatht^ogie,  IV.  Avß.   1871;    Berl.  klin     Woeheneehr. 

1875,  und  Die  krankh.  Oeechw.  II. 
Volkmann,    Virch,  Arch.  24.  Bd. 

Wagner,  Uib.  d.  HeHungtproe,  nach  Reeeet.  u.  Ezetirp.  d.  Knochen,  Bretlau  1856. 
Wegner,    Virch.  Areh.  56.  u.  61.  Bd. 
Wolff,  Arek.f.  klin,  Chir.  IV  u.  XIV,   Vireh    Areh.  50.,  61.,  64.  u.   101.  Bd.,  und  Berl.  klin. 

^^oehenBchr    1875  u.  1884. 
Ziegler,    Virch.   Arch.  78.  Bd. 

Weitere  die»U»ügliehe  Literatur  enthalten  §  47  u.  50. 

§  49.  In  vielen  Fällen  hat  die  Neubildung  von  Knochengewebe 
durchaus  die  Bedeutung  eines  regenerativen  Processes,  so  namentlich 
nach  Fracturirung  oder  nach  Resection  eines  Knochens,  wo  die  neue 
Knochensubstanz  die  getrennten  Knochenstücke  wieder  in  feste  Ver- 
einigung bringt.  In  anderen  Fällen  führt  die  Knochenneubildung  zu  einer 
Hypertrophie  des  Knoehengewebes.  Es  sind  dies  vornehmlich  Wuche- 
rungsprocesse ,  welche  sich  an  chronische  Entzündungen  (vergl.  Cap.  4 
und  5)  anschliessen.  Bei  wachsenden  Knochen  kann  eine  übermässige 
Knochenbildung  unter  Umständen  auch  ohne  erkennbare  Ursachen  sich 
einstellen  (vergl.  Cap.  6).  In  andern  Fällen  ist  die  Steigerung  der 
Knochenproduction  auf  die  Anwesenheit  fremder  Substanzen,  wie  nament- 
lich von  Phosphor  und  Arsenik,  im  Blute  zurückzuführen.  Häufig  ist 
endlich  auch  eine  Knochen neubildung  im  Innern  oder  in  der  Umgebung 
von  Geschwülsten ,  welche  sich  im  Knochenmark  oder  im  Periost  ent- 
wickeln. 

Gewinnt  ein  Knochen  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  periostale  und 
endostalc  Knochenproduction  merklich  an  Masse,  so  wird  dies  als  eine 
Hyperostose  bezeichnet.  Werden  die  Markräume  des  spongiösen  Knochens 
durch  Auflagerung  von  Knochensubstanz  auf  die  alten  Knochenbälkchen 
oder  durch  die  Bildung  neuer  Bälkchen  verengt,  so  dass  die  spongiöse 
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Substanz  ein  dichtes  Gefüge  erhält  und  die  grosscu  Maikhöhlen  kleiner 
werden ,  so  bezeichnel  man  den  Zustand  als  Osteosklerose.  Circum- 
Scripte,  im  Innern  von  Knochen  gelegene  Knochenneubildungen  werden 
Enostosen,  circumscripte  kleinere  periostale  Auflagerungen  Ost^ophyten, 
grössere  dagegen  Exostosen  genannt.  Die  letzteren  entwickeln  sich 
namenllich  an  Ansatzstellen  von  Sehnen  und  in  der  Nähe  von  Knorpel- 
fugen. Sind  sie  mit  dem  Knochen  nicht  fest  verbunden^  haben  sie  sich 
also  im  äusseren  Periost  entwickelt^  so  bezeichnet  man  sie  als  bewegliche 
Exostosen.  Bei  ausgebreiteter  Knochenbildung  im  Umfang  eines  Knochens 
spricht  man  von  Periostose. 

Alle  diese  Bildungen  entstehen  namentlich  im  Anschluss  an  Ent- 
Zündungen ;  sie  können  sich  indessen  auch  ohne  erkennbare  Veranlassung 
entwickeln. 

Bilden  sich  knöcherne  Auswüchse  aus  einer  knorpeligen  Anlage,  so 
werden  sie  als  knorpelige  Exostosen  bezeichnet.  Diejenigen ,  welche 
ohne  knorpeliges  Vorstadium  sich  entwickeln,  gehen  unter  dem  Namen 
bindegewebige  Exostosen. 

üeberaus  häufig  stellt  sich  eine  Combhiation  tob  Knoelienresorp- 
tlon  und  Knoehenapposition  ein,  und  zwar  sowohl  in  der  Weise,  dass 
letztere  ersterer  nachfolgt,  als  umgekehrt 

Wird  z,  B,  durch  eine  im  Innern  eines  Knochens  sich  entwickelnde 
Geschwulst  (Fig.  73  f  g)  die  angrenzende  Knochensubstanz  durch  lacu- 
näre  Resorption  (e)  zum  Schwunde  gebracht,  so  pflegt  sich  in  den 
weiter  nach  aussen  gelegenen  llAVERS'schen  Kanälcheo  sowie  im  Periost 
eine  Knochenapposition   einzustellen ,   und   zwar  entweder  in  der  W^eise, 
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Fig.  73.  K  n  o  c  h  e  u  r  e  8  0  r  p  t  j  o  n  und  A  p  p  o  $  i  U  o  u  iu  d«r  Uuii^^buni^  eines 
meU^^tAtisclifto  Krebsknotens  in  d«r  HunierojidtaphyÄe.  «  Corlicalis  humerj.  b  Normal« 
HAVTRS^sche  Sanilchen.  c  Erweiterte  H4VEES'äcbe  Kanükheti  mit  weit«n  Bltitgefiissen.  d 
Ott«o blattet!,  s  Osteoklasten  and  Howshif  sehe  Lacunen.  /  Krebaiapfe»,  g  Stroma  de« 
Kpabsas.  In  Mi^LLEü'achar  Fia»»ifkeit  nnd  Alkohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  enlkalktea, 
mit  Häraatoxylin  gefärbtes^  m  Kanadabalsam  eingesc)ilaj»senea  Pri parat,     Yergr.  50. 
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dass  sich  dem  alten  Knochen  Osteoblasten  (d)  auflagern,  oder  aber 
80,  dass  sich  neue  periostale  Knochen bälkchen  bildeD.  Die  Folge  ist, 
dass  auch  dann,  wenn  bei  weiterer  Entwickelung  der  Geschwulst  der 
alte  Knochen  vollkommen  schwindet  und  sich  schliesslich  über  die  Ober- 
flache  erhebt,  die  Geschwulst  doch  dauernd  von  einer  Knochenlade  um- 
geben bleibt. 

In  ähnlicher  Weise  kann  aöch  bei  Zerstörung  eines  Röhrenknochens 
durch  taberculöse  Wucherungen  sich  an  der  Aussenfläche  Deuer  KDochen 
anlagern.  Wird  weiterhin  auch  dieser  wieder  zerstört»  während  aussen 
fortgesetzt  eine  neue  Apposition  stattfindet,  so  gewinnt  es  den  Anschein, 
als  oh  der  Knochen  aufgetrieben  (Fig.  74)  und  dadurch  gleichzeitig  ver- 
dünnt würde,  und  es  entstehen  danach  Zustände,  welche  man  als  Spina 
TCütosa  oder  W  liiddoni  bezeichnet. 


Fi^.  74.     S  p  i  Q  ft  V  €  n  t  o  »  «  des  Hidius  eines  Kindes,    entstunden  in  Folge  mjelogeoer 
Tuberenlose.     Nfttfirliebe  Grösse. 

Wird  ein  Knochen  amputirt  oder  resecirt,  so  stellen  sieb  an  der 
abgesägten  oder  abgemeisselten  Stelle  stets  sowohl  Resorptioos-  als  auch 
Appositionsprocesäe  ein,  und  wenn  sich  an  einer  Stt^lle  aus  irgend  einer 
Veranlassung  Knochen  neu  gebildet  hat,  so  bleiben  Resorptionsvorgäuge 
an  demselben  in  späterer  Zeit  wohl  niemals  aus*  Auf  diese  Weise  können 
vorstehende  Ostcophyten  verschwinden  und  Rauhigkeiten  der  Knochen- 
oberfläche sich  wieder  glätten. 


§  50.  Mit  besonderer  Vorliebe  sind  sowohl  in  früherer  als  auch  in 
neuester  Zeit  die  Vorgänge  am  Knochen  studirt  worden,  welche  sich  bei 
Heflimg  Ton  Knoehenbrnehen  einstellen.  Ist  der  Bruch  ein  subcutaner, 
uncomplicirler,  oder  wird  bei  gleichzeitiger  Durchtrennung  der  den 
Knochen  bedeckenden  Weichtheile  und  der  äusseren  Haut  die  Wunde 
nicht  verunreinigt,  so  gestalten  sich  die  an  die  Verletzung  sich  an- 
schliessenden Vorgänge  im  Ganzen  demlich  einfach.  Unmittelbar  nach 
dem  Trauma,  durch  welches  der  Knochen  bald  quer,  bald  schief  ge- 
brochen oder  zersplittert  worden  ist,  pflegen  die  Bruchenden  (Fig.  76) 
sowie  allfällig  davon  abgesprengte  Knochensplitter  (Fig.  76  b)  mehr  oder 
weniger  gegeneinander  verschoben  zu  sein.  Das  Periost  ist  an  der 
Bruchstelle  meist  zerrissen,  oft  auch  eine  Strecke  weil  abgelöst,  die  an- 
grenzenden Weichtheile  ebenfalls  zerrissen  und  mehr  oder  minder  ge- 
quetscht, im  Knochenmark  und  in  der  Umgebung  liegt  ein  grösseres 
oder  geringeres  Blutextravasat, 

Zufolge  aller  der  genannten  Läsionen  stellt  sich  unmittelbar  nach 
dem  Trauma  eine  Entzündung  ein,  so  dass   das  Gewebe   zunächst  ton 
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flüssigem  und  weiterhin  auch  von  zelligem  Exsudat  durchsetzt  wird. 
In  Folge  dessen  erscheint  das  Periost  in  den  ersten  Tagen  nach  der 
Fractur  geröthet  und  gequollen.  Seine  Faserlagen  sind  durch  eiweiss- 
haltige  Flüssigkeit  auseinandergedrängt,  und  da  und  dort  liegen  kleine 
Rundzellen  (Fig.  75  g).  Aehnlich  sind  die  Veränderungen  in  dem  an 
das  Periost  angrenzenden  Gewebe,  sowie  in  den  Rissstellen  des  Knochen- 
markes. Vom  zweiten  Tage  ab  erscheinen  auch  Zellen,  welche  in  ihrem 
Innern  Bruchstücke  von  zerfallenen  Blutkörperchen,  von  Leukocyten  und 
Gewebstrümmern  enthalten. 

Bei  uncomplicirten  Fracturen  erreicht  die  Entzündung  zu  keiner 
Zeit  einen  hohen  Grad.  Nach  wenigen  Tagen  nehmen  die  Entzündungs- 
erscheinungen gewöhnlich  ab,  und  schon  am  5.-6.  Tage  ist  die  Zahl 
der  im  Gewebe  liegenden  Leukocyten  gering,  und  in  den  nächstfolgenden 
Tagen  pflegen  sie,  falls  nicht  besonders  starke  Gewebszertrümmerung 
stattgefunden  hat,  ganz  zu  verschwinden. 


Fig.  76.  Gewncherte  s  Pe - 
riost  4  Tag«  nach  Brach  des 
Knochens,  a  Grosskernige  blasse 
BildungsseUen.  b  Osteoblast  mit 
Kemtheilangsfigur.  e  Zwei  Zellen 
kurs  nach  der  Theilnng  mit  Faden- 
kniuel  im  Kern,  d  BlutgefKss  mit 
geiracherten  Endothelien.  e  Endo- 
thelselle  mit  Kemtheilanf^figar. 
/  Kleine  dnnkelgeflrbte  Bildaiigs- 
seilen,  g  Wanderseilen.  Mit  Flsm- 
MiMO*8cher  Kemfixationsflüssigkeit 
und  HImatoxylin  behandeltes,  in 
Glycerin  eingelegtes  Präparat.  Ver- 
grösserang  250. 


Am  zweiten  Tage  nach  Entstehung  der  Fractur  stellen  sich  an  den 
Zellen  des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  die  ersten 
Zeichen  eintretender  Wucherung  ein.  Da  und  dort  schwellen  die 
Zellen  und  die  Kerne  (Fig.  75  a)  an,  und  es  erscheinen  in  der  bekannten 
Reihenfolge  die  verschiedenen  Figuren  {b  c)  karyokinetischer  Kerntheilung. 
In  den  nächsten  Tagen  nimmt  die  Zahl  der  sich  vergrössemden  und  sich 
tbeilenden  Zellen  zu  und  gleichzeitig  gerathen  auch  die  Endothelien  der 
Blutgefässe  {d)  in  lebhafte  Wucherung.  Schon  am  dritten  und  vierten 
Tage  ist  die  osteoblastiscbe  Schicht  des  Periosts  in  ein  ge fässreiches 
Keimgewebe  (Fig.  75)  aus  vielgestaltigen  grösseren,  zum  Theil  mit 
Kerntheilungsfiguren  versehenen  Zellen  umgewandelt,  welche  in  einer 
theils  homogenen,  theils  faserigen  Grundmasse  lagern,  die  da  und  dort 
noch  einzelne  Wanderzellen  einschliesst.  Die  Blutgefässe  sind  durch  die 
gewucherten  Endothelien  nicht  selten  nahezu  verschlossen. 

Auch  in  den  äusseren  Schichten  des  Periostes  sind  die  Zellen  er- 
heblich gewuchert,  doch  bleibt  hier  die  faserige  Structur  des  Periostes 
zu  allen  Zeiten  kenntlich. 

Vom  4.  Tage  ab  beginnt  das  Keimgewebe  sich  zu  differenziren.  In 
den  dem  Knochen  zunächst  gelegenen  Schichten  erscheinen  da  und  dort 
kleine  Herde  und  weiterhin  ganze  Bälkchen  osteoiden,  z.  Th.  auch 
chondroiden  Oewebes  (vergl.  Fig.  10  c  d  und  Fig.  71),  welche 
sich   nach    kurzer  Zeit  in    Knochengewebe   umwandeln.     Das  da- 
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Fif(.  76.  LäDgsschDitt  darch  eine  14  Tage  alte  Fractur  der  Fibula 
eine«  26  Jahre  alten  Mannes,  a  Corticalis  der  Fibula,  b  Abgesprengte  Stücke  der  Fibula. 
€  Fettreiches  Knochenmark,  d  d^  Periostale  Osteophyten.  e€^  Balken  von  Osteoblasten 
und  osteoidem  Gewebe.  /  Neugebildeter  Knorpel,  g  Myelogene  Knochenbälkchen.  h 
Myelogene  Bälkchen  aas  Osteoblasten  und  aas  osteoidem  Gewebe,  t  Die  Fracturenden  Aber- 
siebendes  Bindegewebe,  k  Ostoklasten.  l  Aeossere  faserige  Periostlage.  In  MÜLLiB'scber 
Flilssigkeit  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  geflü-btes,  in 
Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  7. 
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zwischen  gelegene  gefässreiche  Keimgewebe  behält  seinen  lockeren  Bau 
bei  und  übernimmt  weiterhin  die  Rolle  des  Knochen  marke s.  Im 
Laufe  der  nächsten  Tage  nimmt  die  Zahl  der  der  Oherfläche  sich  auf- 
lagernden osteoiden  Bälkchen  stetig  zu,  und  nach  Ablauf  der  ersten 
Woche  sind  die  Bruchenden  bereits  mit  einer  grossen  Anzahl  von  juDgen 
Osteophyten  (Fig.  76  dd^)  und  osteoiden  Bälkchen  (<?e,)  bedeckt 

Das  Gebiet  der  periostalen  Osteopbyteubildung  erstreckt  sich  bei 
Röhrenknochen  stets  weit  gegen  die  Epiphysen  hin,  und  zwar  so,  dass 
die  Intensität  der  Wucherung  in  nächster  Nähe  der  Fractur  am  stärksteD 
ist  und  mit  zunehmender  Entfernung  von  derselben  allmählich  abnimnit 
(Fig,  76). 

In  der  Nähe  der  Bruchenden  kann  das  periostale  Keimgewebe  sich  in 
grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  zunächst  in  hyalinen  Knorpel 
(Fig;  76  fj  umwandeln,  welcher  eine  Zeit  lang  besieht,  um  dann  ebeB- 
falls  in  spongiösen  Knochen  überzugehen  (vergl  pag.  130  Fig.  72).  Zu- 
weilen bildet  sich  stellenweise  auch  ein  faseriges  Bindegewebe^ 
welches  sich  später  in  Knochengewebe  differenzirt 

Das  neue  Gewebe,  welches  sich  an  der  inneren  Schicht  des  Periostes 
entwickelt,  bedingt  zunächst  eine  im  Allgemeinen  spindelförmige  An- 
schwellung des  Periostes  an  den  Bruchenden.  Bald  früher,  bald  später, 
meist  wohl  schon  im  Laufe  der  zweiten  und  dritten  Woche,  werden  die 
Bruchenden  durch  die  periostale  Wucherung  überbrückt,  und  in  demselben 
Maasse,  wie  sich  an  der  Bruchstelle  feste  Knochenbälkchen  bilden,  werden 
die  getrennten  Bruchstücke  wieder  untereinander  vereinigt.  Hatten  sich 
Splitter  (Fig,  7Ö  b)  gebildet,  waren  sie  aber  nicht  abgetödtet,  so  werden 
dieselben  durch  dazwischen  sich  schiebende  oder  dieselben  überlagernde 
Knochenbälkchen  wieder  mit  den  Bruchenden  vereinigt. 

Die  vom  Periost  aus  sich  bildende  neue  Knochenlage  bezeichnet  man 
als  äusseren  periostalen  Calln».  In  den  ersten  Tagen  besteht  er  also 
aus  Keimgewebe,  dann  aus  osteoidem  und  aus  Knorpelgewebe  und 
schliesslich  aus  Knochengewebe.  Seine  Grösse  nimmt  in  den  ersten 
4—6  Wochen  nach  der  Fractur  zu,  und  gleichzeitig  gewinnt  er  auch  an 
Festigkeit,  indem  die  Zahl  der  Bälkchen  sich  vermehrt  und  die  einzelnen 
Bälkchen  durch  Apposition  neuer  Knochenlagen  sich  verdicken.  Die 
Form  des  periostalen  Callus  ist  von  (fer  Beschaflenheit  und  der  gegen- 
seitigen Lage  der  Bruchenden  abhängig  und  kann  danach  sehr  ver- 
schieden sein. 

Während  der  äussere  periostale  Callus  sich  entwickelt,  pflegt  im 
Knochenuiarke  auch  ein  innerer  myelogener  Callus  (g)  sich  zu  bilden. 
Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  die  wuchernden  Osteoblasten 
sich  zu  Hälkcheo  (h)  gruppiren,  welche  sich  in  osteoides  Gewebe 
und  schliesslich  in  Knochengewebe  umwandeln.  An  Mächtigkeit 
pflegt  der  innere  Callus  gegen  den  äusseren  erheblich  zurückzutreten  und 
kann  unter  umständen  sich  auf  die  Bildung  weniger  Bälkchen  beschränken. 

Sehr  häufig  entwickelt  sich  auch  eine  Knochenlage  zwischen  den 
Bruchenden,  welche  als  Intermediärer  Callus  bezeichnet  wird.  Er  ist 
meistens  ausschh\*sslich  ein  Product  des  von  aussen  hineinwachsenden 
Periostes* 

Sehr  frühzeitig  pflegen  sich  sowohl  an  dem  alten  als  an  dem  neuge- 
bilde ten  Knochen  Resorptioosproeesse  einzustellen.  Au  ersterem  werden 
zunächst  namentlich  die  Bruchenden  (k)  und  allfällig  abgesprengte  Bruch- 
stücke (6)  resorbirt.  Nach  Consolidirung  der  Fractur  wird  im  Laufe  von 
Monaten  auch  ein  Theil  des  Callus  wieder  zerstört,  und  zwar  derjenige 
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\^'elcher  für  die  Function  des  Knochens  ohne  Nutzen  ist.  Es  findet  also 
eine  Bflckbildnng  des  Callus  statt.  Gleichzeitig  werden  diejenigen 
Balken,  welche  statisch  besonders  in  Anspruch  genommen  sind,  durch 
Apposition  verdickt.  Auch  an  dem  alten  Knochen  werden  diejenigen 
Theile,  welche  zufolge  der  Aenderung  der  statischen  Bedingungen  über- 
flüssig geworden  sind  (Wolff),  resorbirt.  Auf  diese  Weise  geschieht 
es,  dass  nach  Monaten  und  Jahren  die  Beschaffenheit  des  gebrochenen 
Knochens  sich  mehr  und  mehr  wieder  den  ursprünglichen  Verhältnissen 
nähert  und  die  Grenze  zwischen  altem  und  neuem  Knochen  sich  verwischt, 
so  dass  man  in  Fällen,  in  denen  nur  eine  geringe  Verschiebung  der 
Bruchenden  stattgefunden  hatte,  die  Bruchstelle  nur  noch  durch  eine  un- 
erhebliche Verdickung  angedeutet  findet.  Bei  starker  Dislocation  der 
Bruchenden  bleiben  natürlich  auch  stärkere  Difformitäten  zurück. 

Mit  der  Resorption  der  äusseren  Callusschichten  findet  zugleich  auch 
eine  Rückbildung  der  schwieligen  Verdickung  des  Bindegewebes  statt, 
welche  sich  zur  Zeit  der  Fracturheilung  in  den  angrenzenden  Weich- 
theilen  einzustellen  pflegt. 

Die  Grösse  der  Callusmasse  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  wech- 
selnd und  hängt,  von  individuellen  Verschiedenheiten  abgesehen,  theils 
von  der  Beschaffenheit  der  Knochensubstanz  an  der  Fracturstelle  und 
von  der  Grösse  des  Knochens,  theils  von  der  Form  des  Bruches  ab. 
Der  stärkste  Callus  bildet  sich  an  den  Diaphysen  der  grossen  Röhren- 
knochen. Weit  geringer  wird  die  Callusmasse  an  den  Epiphysenenden 
der  Röhrenknochen,  an  den  kleinen  spongiösen  Knochen  und  an  den 
platten  Knochen  des  Schulter-  und  Beckengürtels  und  des  Schädels.  An 
letzterem  ist  namentlich  der  äussere  Callus  sehr  klein  und  erhebt  sich 
kaum  etwas  über  die  Oberfläche;  später  kann  er  wieder  ganz  resorbirt 
werden.  Die  Spalte  zwischen  den  Bruchenden  wird  oft  nur  mangelhaft 
von  Knochenspangen  überbrückt.  Bei  Brüchen,  welche  von  den  Diaphysen 
auf  das  Gelenk  übergreifen,  ist  der  extracapsuläre  Theil  des  Callus 
mächtig,  der  intracapsuläre  Theil  nur  schwach  entwickelt.  Unter  Um- 
ständen kann  durch  den  extracapsulären  Callus  eine  Ueberbrückung  des 
Gelenkes  mit  Osteophyten  zu  Stande  kommen. 

Bei  unvollständigen  Brfichen,  d.  h.  solchen,  bei  welchen  nur  ein 
Theil  der  Continuität  des  Knochens  getrennt  und  kein  Theil  aus  seinem 
Zusammenhang  ganz  gelöst  wurde,  ist  auch  die  Callusbildung  beschränkt. 
Es  gilt  dies  sowohl  für  die  Knickbrüche  der  Röhrenknochen,  die  Impres- 
sionen der  platten  Knochen  und  die  Compressionen  oder  Quetschungen 
der  spongiösen  Knochen  als  auch  für  die  Fissuren  oder  Spalten  in  den 
verschiedenen  Knochen. 

Bei  YOllstftndlgen  Brüchen,  bei  welchen  eine  vollständige  Trennung 
der  Bruchstücke  eintritt,  hängt  die  Stärke  der  Callusbildung  unter  sonst 

fleichen  Bedingungen  von  dem  Grade  der  Dislocation  und  der  Zahl  der 
ragmente  ab.  Am  kleinsten  wird  der  Callus,  wenn  die  Dislocation  so 
gering  ist,  dass  das  Periost  nicht  eingerissen  wird.  Erheblich  grösser 
wird  er  bei  bedeutenden  Verschiebungen  nach  der  Seite  oder  in  der 
Längsaxe  mit  Uebereinanderschiebung  der  Bruchenden,  sowie  bei  W'inkel- 
stellung  der  letzteren  (Fig.  77).  Ein  Splitterbruch  mit  Bildung  verschie- 
dener Fragmente  erfordert  zur  Wiederherstellung  eine  grössere  CiJlus- 
masse  als  ein  einfacher  Quer-  und  Schrägbruch. 

Werden  Fragmente  abgesprengt  und  erheblich  dislocirt,  so  kann 
eine  Wiedervereinigung  des  Splitters  mit  dem  Knochen  ausbleiben.  Ne- 
krotische Splitter  unterhalten  einen  Entzündungsreiz,  der  so  lange  an- 


188 


Pathologische  Anatomie  der   KLuochen. 


dauert,  bis  der  Spitter  rcsorbirt  ist.  Mit  Periost  bedeckte  le 
Sj>litter  können  sich  zonächst  durch  KnocheDapposition  vergrössem»  i 
werden  sie  resorbirt,     Splitter,  welche  in  die   Callusniasse  eiDgescfal 

werden ,  wenden  je  nsdr 
ibrer  Verwendung  lür  die 
statischen    Leistungen   des 

neuen  Knochens  theib 
durch  Apposition  verstau 
theils  durch  Resorptian  ra- 
reficirt. 

Bei  Bruch  einander  be- 
nachbarter Knochen  kanii 
eine  Verschmelzung  der 
einander  benachbarten  pe- 
riostalen Wocherungen  und 
damit  eine  Synostose  der 
Knochen  eintreten 

l-^t^     77.      Neon    MoiiAt« 

all  t,  ntl  starker  DislocA- 
lioa  d«r  Wirbel  «eheiltt 
Frietur  4er  W!rbe]»inl«. 
m  BrauvirbelsAiale^  ^ 
wirbebial«.  r  Callas , 
sieb  der  mmt^t^n   HilfU    de 


i 


f«l>tu«l>«B.    tfOber«, 


leeirte  Hilft«  des 
wkbeb,   w«]«b* 

>  Mit  ier  V< 


die  Bruchenden  durch  Muskelxug  (Querfractiir   der  Patellj^ 
dea  OlecraaaD)  oder  durch  irg^  eiie  Md^ste  ^^wirkun^ 
■ier  «Btkral«  oder  findet  eine  beatiidiee  gemmmstigt  Yer- 
■lilt^  »  kaua  wm  ka^Sdiene  YerasignK 
'  m^  wwii,  «IQ  dia  aaMeallidi  as 
Femur  ToricMMl«  WakklkflOa  nisdieB  dia 
oder  weaa  din 

Gevete  bosüit.    Letaleres 
Ftactw«  ud  Uer   nedcr   am 
iMi  lniiiafffwUfea  MAm  im  fitkmbMmkm  i«r.    Audi 
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eine  Art  Gelenkkapsel  bilden,  welche  eine  synoviaartige  Flüssigkeit  ab- 
soDdert.    Unter  Umständen  bildet  sich  auf  der  Bnichfläche  sogar  Knorpel 

Die  Dauer  des  Heilungsverlaufes  bei  den  einzelnen  Knochenbrüchen 
hängt  bei  sonst  gleichen  Verhältnissen  von  der  Grösse  d^  Knochens 
ab.  Nach  Gurlt  ist  durchschnittlich  eine  gebrochene  Fingerphalanx 
in  2,  eine  Rippe  in  3,  ein  Vorderarm  in  5,  ein  Oberarm  in  6,  eine  Tibia 
in  7,  ein  Oberschenkel  in  10,  ein  Schenkelhals  in  12  Wochen  consolidirt. 
Bei  Kindern  erfolgt  die  Heilung  erheblich  rascher.  Bei  Kindern  unter 
2  Jahren  heilen  die  meisten  Brüche  in  2—3  Wochen,  Zuweilen  verzögert 
sich  die  Heilung  bei  gesunden  Individuen  aus  unbekannten  Gründen, 

Werden  auf  operativem  Wege  Stücke  in  der  CJontinuitat  eines  Knochens 
entfernt  oder  einander  gegenüberliegende  Gelenkenden  abgetragen  und 
die  Resectionsenden  einander  adaptirt,  so  tritt  eine  knöcherne  Vereinigung 
derselben  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Fracturheilung  ein* 
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n'tiUre  dittbewBgtie^e  Düeraiur  enthm  ^48. 


4,  Die  Entzündungen  der  Knochen. 

§  5L  Die  acuten  hfimitogeneii  Eiitziitiduii^^ii  der  KiiocheB 
bilden  eine  Gruppe  von  Erkrankungen,  welche  durch  sehr  verschiedene 
Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden.  Am  häufigsten  sind  es  Infections- 
stoffe,  Mikroorganismen»  welche  als  die  Ursache  der  Entzündung  anzu- 
sehen sind,  doch  können  auch  andere  Scbädlicbkeiten  acute  Entzündungen 
hervorrufen. 

Unter  den  infectiösen  Erkrankungen,  welche  Knochen-  und  auch 
Gelenkentzündungen  nach  sich  ziehen  können,  sind  vornehmlich  der  poly- 
articuläre  Gelenkrheumatismus,  die  Pyämie,  der  Scharlach,  die  Masern, 
der  Typhus  abdominalis,  der  Typhus  recurrens,  die  Ruhr,  die  Parotitis 
epidemica,  der  Tripper,  die  acute  infectiöse  Osteomyelitis  tind  Periostitis 
zu  nenueo.  Die  letztgenannte  Krankheit,  welche  durch  die  Invasion  von 
Eiterkokken  vermittelt  wird,  hat  ihren  Namen  davon  erhalten,  dass  Ent- 
zündungen   des  Knochenmarkes  und  Periostes  für  die   Krankheit  eine 
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charakteristische  VeranderuDg  bilden.  GelenkentzündiiDgen  sind  eine  der 
wesentlichsteD  Erscheinungen  des  im  Uebrigen  häufig  zugleich  mit  Ent- 
zündungen des  Endocards  und  verschiedener  seröser  Häute  auftretenden 
acuten  Gelenkrheumatismus.  Bei  Scharlach,  Typhus,  Masern,  Pyämie, 
Tripper  sind  Knochen-  und  Gelenkentzündung  nicht  pathognomisch,  sondern 
stellen  nur  mehr  oder  minder  häufige  Complicationen  dar,  welche,  sofern 
es  sich  um  eine  Uebertragung  des  an  ii^end  einer  anderen  Körperstelle 
liegenden  Infectionsstoflfes  handelt,  als  metastatische  Entzün- 
dungen angesehen  werden  müssen. 

Bei  Tripper  kommen  nur  metastatische  Gelenkentzündungen,  bei 
Typhus  recurrens  Knochenmarkentzündungen,  bei  Pyämie,  Scharlach, 
Masern,  Typhus  abdominalis  sowohl  Gelenk-  als  Knochenentzündungen  vor. 

Unter  den  nicht  infectiösen  Entzündungserregem  ist  namentlich  der 
von  Perlmutterdrechslern  (Gussenbauer,  Englisch),  sowie  von  Arbeitern 
in  Wolle-  und  Jutefabriken  eingeathmete  Staub  zu  nennen.  Der  ein- 
geathmete  Staub  führt  nach  Gussenbauer  zu  embolischer  GefiLssver- 
stopfung  und  weiterhin  zu  Entzündungen  des  Knochenmarkes  und  Periostes. 

Der  Sitz  der  entzündlichen  Erscheinungen  ist  stets  in  erster  Linie 
das  gefässhaltige  Gewebe  des  Knochens,  das  Knochenmark  und  das  Periost, 
und  man  unterscheidet  je  nach  der  Localisation  der  Entzündung  eine 
Periostitis  und  eine  Osteomyelitis;  Entzündungen  des  Marl^  der 
spongiösen  Knochen  oder  der  corticalen  Substanz  werden  oft  auch  als 
Ostitis  bezeichnet  Leichte  vorübergehende  Entzündungen  lassen  die 
eigentliche  Knochensubstanz  intact  oder  verursachen  geringfügige  Re- 
sorptions-  und  Appositionsvorgänge.  Schwere  Entzündungen  fül^n  oft 
zu  Caries  und  Nekrose  der  Knoehensubstanz. 

Die  schwerste  acute  Knochenentzündung  ist  die  acute  infecüSse 
Osteomyelitis  und  Periostitis.  Sie  tritt  am  häufigsten  bei  jungen  Indi- 
viduen auf  und  ist  eine  von  Fieber  begleitete  Infectionskrankheit,  bei 
welcher  sich  meistens  in  einem  der  langen  Röhrenknochen,  zuweilen  auch 
in  mehreren  schwere  eiterige  oder  jaud^ige  Entzündungen  einstellen.  Am 
häufigsten  erkrankt  der  Oberschenkel,  sodann  die  Tibia,  seltener  er- 
kranken die  Röhrenknochen  des  Armes,  noch'  seltener  die  kurzen  und 
platten  Knochen. 

Die  Krankheit  tritt  entweder  spontan  ohne  voraufgegangene  infec- 
tiöse  Affectionen  auf  oder  schliesst  sich  an  Typhus  abdominalis,  Masern 
oder  Scharlach  an.  Ob  sie  im  letzteren  Falle  noch  als  eine  Aeusserang 
der  betreffenden  Infectionskrankheit  anzusehen  ist,  oder  ob  eine  zweite 
spocifische  Infection  die  Erkrankung  verursacht,  ist  noch  zu  entscheiden, 
doch  ist  letzteres  wahrscheinlicher. 

Hei  der  genuinen  Form  der  infectiösen  Osteomyelitis  findet  man 
constant  Kokken,  und  zwar  am  häufigsten  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
und  albus  (Rosenbach,  Gakre,  Krasre).  Sie  gehört  danach  in  die 
flrupiw  der  septiseh-pySmlsehen  Infectionen. 

I)or  rn>cess  kann  sowohl  im  Knochenmark  als  auch  im  Periost 
l)0Khuu'n  und  ist  durch  eine  Entzündung  charakterisirt,  welche  zu  Eite- 
runK  I  xuwoilen  auch  zu  putrider  jauchiger  Zersetzung  führt.  Die  peri- 
iwliilo  Inflltnition  sitzt  theils  im  Perioste  selbst,  theUs  in  dem  angren- 
Kein«  1(^11  lockoren  Bindegewebe  und  ist  frisch  durch  Röthung  und  Schwel- 
luiiu,  yuwoiloii  auch  durch  Hämorrhagieen,  später  durch  gelbe  und  graue 
VtimrliuiiK  charaktorisirt.  Das  Knochenmark  ist  zu  Beginn  hyperämiscb, 
yuwtiiliMi  niuiiorrhagisch  infiltrirt,  später  bilden  sich  gelbe  oder  graue 
iiiiHHfarblKo  Kiterherde,  welche  hauptsächlich  in  der  Diaphyse,  zuweilen 
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indesaen  auch  in  den  Epiphysen  liegen.  Bei  schweren  Infectionen  kaim 
das  ganze  Mark  der  Diapbyse  vereitern  und  es  können  auch  die  Haveks- 
schen  Kanäle  der  Corticalis  sich  mit  Eiter  füllen.  Es  können  sich  ferner 
grössere  Mengen  von  Eiter  zwischen  Periost  und  Knochen  ansanuneln, 
Sitzen  Entzündungsherde  in  der  Nähe  des  Gelenkes,  so  geräth  auch 
dieses  in  Entzündung,  wobei  sich  seröse  und  eiterige  Flüssigkeit  in  das- 
selbe ergiesst 

Die  Erkrankung  führt  häufig  unter  schweren  Fiebererscheinungen 
zum  Tode.  Zuweilen  bilden  sich  von  den  entzündeten  und  thrombosirten 
Venen  des  Knochen markes  aus  raetasta tische  Eiterungen.  Sub periostale 
Abscesse  können  nach  aussen  durchbrechen* 

Ära  Orte  der  eiterigen  oder  jauchigen  Entzündung  bleibt  eine  Ne- 
krose des  Enochens  (Fig.  78  und  Fig.  Id}  wohl  niemals  gmz  aus, 
doch  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  die  Infection  nicht  zur  Gewebsver- 
eiterung  führt,  so  dass  dne  Heilung  der  ÄÖection  durch  Resorption  des 
entzüodlichen  Exsudates  in  kurzer  Zeit  möjj^lich  ist 

Eei  schwereren  Formen  hängt  der  Verlauf  wesentlich  von  der  Grösse 
und  der  Zahl  der  nekrotischen  Herde  ab.  Bei  Vereiterung  des  ganzen 
Knochenmarks  der  Diaphyse  mit  gleichzeitiger  totaler  Abhebung  des 
Periostes  kann  die  ganze  Diaphyse  nekrotisch  werden.  Eine  geringere 
Ausbreitung  der  Eiterung  wird  natürlich  auch  nur  eine  kleinere  Nekrose 
{Fig.  79  a)  verursachen.  Partielle  Nekrosen  (Fig.  78  ö)  liegen  je  nach 
dem  Sitz  der  Eiterung  entweder  subperiostal  oder  in  der  Tiefe  des 
Knochens.  Je  nach  der  Grösse  und  dem  Sitz  pfle*^t  man  totale  und 
partielle,  a^ntrale  und  supei-ficielle  Nekrosen  zu  unterscheiden. 

Schon  bald  nach  dem  Eintritt  der  Eiterung  stellt  sich  au  der  Grenze 
derselben  eine  granulirende  Entzündung  ein,  welche  eine  Abgrenzung  des 
Herdes  gegen  das  Nachbargewebe  bewirkt  Gleichzeitig  treten  im 
Knochenmark  und  im  Periost  Wucheningsvorgänge  auf,  welche  vor- 
nehndich  durch  Bildung  eines  osteoplastischen  Keiragewebes,  sowie  von 
vielkernigen  Osteoblasten  gekennzeichnet  sind.  Mit  dem  Erscheinen  der 
letzteren  beginnt  an  der  Grenze  von  Todtem  und  Lebendem  eiae  lebhafte 
Resorption,  welche  nach  Verlauf  von  Wochen  zu  einer  I^sung  des  Ersteren 
von  Letzterem  fühlt.  Hatte  sich  die  Entzündung  der  Diaphyse  bei 
jungen  Individuen  bis  zum  Diaphysenknorpel  erstreckt  (welcher  erst  zu 
Beginn  der  i? wanziger  Jahre  verschwindet),  so  tritt  eine  Ablösung  der 
Epiphysen  (Fig.  79  c)  ein. 

Ist  die  Lösung  des  Todten  von  dem  Lebenden  vollständig  einge- 
treten, so  beherhergt  der  Knochen  einer  Eiterhöhle  einen  Abseess  oder 
eine  Kloake,  welche  zugleich  das  gelöste  Knochenstück,  den  Sequester 
(a),  enthält.  Häufig  hat  sich  zugleich  da  und  dort  ein  Durchbrucb  nach 
aus:^en  (Fig.  78  b  c)  gebildet.  Derselbe  ist  zunächst  von  einer  Granu- 
lationsschicht umgeben^  deren  Oberfläche  Eiter  seceruirt.  In  der  Um- 
gebung hat  sich  bereits  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Masse  von 
Knochengewebe  neogebildet,  welches  theils  eine  Verdichtung,  theils  eine 
Verdickung  des  Knochens  bedingt.  Ist  der  Knochen  in  seiner  ganzen 
Dicke  der  Nekrose  verfallen ,  so  kann  es  sich  natürlich ,  abgesehen  von 
den  Knochenenden,  nur  um  eine  periostale  Knochenneubildung  handeln, 
welche  den  Sequester  allseitig  umgibt  und  um  denselben  eine  als  Knoehen- 
lade  (Fig,  79  b)  bezeichnete  feste  Hülle  bildet,  welche  die  noch  er- 
haltenen Theile  des  Knochens  untereinander  verbindet  Bei  partieller 
Nekrose  findet  eine  Knochenneubildung  sowohl  im  Periost  als  auch  im 
Innern  des  Knochens  statt,  von  denen  die  letztere  vom  Marke  ihren  Aus- 
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gang  nimmt.  Eine  Knocbenneubildang  bleibt  oft  nar  an  jenen  Stellen 
aus,  an  denen  der  in  der  Abscessmembran  gebildete  Eiter  nach  aussen 
abmesst. 

Kleine  Sequester  könnoi  im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten  re- 
sorbirt  werden.  Grosse  Sequester  Unterbalten  Monate  und  Jahre  lang 
(Fig.  78  und  Fig.  79)  einen  EntzQndungszustand  und  müssen  durch 
Kunsthülfe  entfernt  werden.  Zuweilen  kann  dies  von  jenen  Defecten  aus 
geschehen,  welche  sich  am  Orte  des  Eiterabflusses  erhalten;  häufiger 
muss  ein  Theil  der  Knochenlade  ausgemeisselt  werden.  Nach  Entfernung 

Fig.  79. 


^'^K    7«. 


FIk.  78.  Seit  15  Jahren  bestehende 
Nflkroie  im  unteren  Theile  der  Dia- 
phyne  den  l)l)erHchenkel.H.  a  Sequester. 
6  A  KAnder  der  OeffViung  im  verdickten  Knochen. 
HplritusprNparRt,  um  ^5  verkleinert. 

Fitr.  70.  Nek  r  ose  des  unteren  Theil  s 
der  linken  TihiR  undperiostaleKno- 
cheiiwucherunfcennachacuterOste- 
myellti.i.  a  Sequester,  b  PeriobUle  Kno- 
chenUde.  c  Abgelöste  Kpiphyse.  Um  ''^  ver- 
kleinert. 
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des  Sequesters  schliesst  sich  die  Wunde  durch  GranulatioDS-  und  Narben- 
bilduDg,  sowie  durch  erneute  regenerative  Wucherung  des  Periostes  und 
des  Markes.  Nach  Ablauf  des  Processes  ist  der  Knochen  mit  Osteo- 
phyten  besetzt,  unregelmässig  gestaltet  und  im  Innern  theils 
sklerotisch,  theils  osteoporotisch.  Im  Laufe  der  Zeit  wird  durch 
Apposition  und  Resorption  sein  Zustand  der  Norm  mehr  und  mehr  wieder 
genähert,  doch  können  selbst  bei  partiellen  Nekrosen  Jahre  vergehen^ 
bis  die  spongiöse  Substanz  wieder  ganz  normal  aussieht,  die  ursprüng- 
liche Höhle  ganz  geschwunden  ist;  die  periostalen  Verdickungen  sowie 
die  Veränderungen  in  der  Spongiosa  und  der  Ck)rticalis  werden  meist 
wohl  nie  ganz  ausgeglichen. 

Die  metastatischen  Enoehenentzfindiingen,  welche  sich  bei  Prämie, 
Typhus  abdominalis,  Scharlach,  Masern  zuweilen  einstellen,  können  unter 
Umständen  einen  Verlauf  nehmen,  welcher  den  analogen  Formen  der 
infectiösen  Osteomyelitis  und  Periostitis  gleichkommt.  Häufiger  bilden 
sich  nur  kleinere  £Iterherde  und  Abscesse,  mitunter  auch  nur  vorüber- 
gehende, keine  bleibenden  Veränderungen  hinterlassende  Entzündungen 
des  Knochenmarkes  oder  des  Periostes. 

Werden  bei  der  Metastasenbildung  grössere  Ernährungsgefässe  durch 
Emboli  verstopft,  so  kann  sich  die  Entzündung  mit  anftmlscher  Nekrose 
combiniren. 

In  neuerer  Zeit  sind  von  Ollibk,  Schlange,  Riedingeb,  Rosbb  und 
Anderen  (vergl.  Schlange,  Ueber  einige  seltene  Knochenaffectionen^  Arek,  f. 
klin,  Chir.  XXX Fl  1887]  Riedingeb,  Ganglion  periostale  s,  Periostitis  alhu- 
minosa,  Festschr.  für  A,  v.  Kölliker  1887 ;  Roseb,  Zur  Lehre  von  der  Perio^ 
slitis  albuminosa^  Centralbl,  f.  CAir,  1887)  unter  dem  Namen  Periostitis 
und  Ostitis  albuminosa  leichtere  Formen  von  Entzündungen  der 
Knochen  beschrieben,  die  durch  Anhäufung  einer  fadenziehenden,  albu- 
minösen,  transparenten,  synovia-ähnlicben  Flüssigkeit  charakterisirt  sind, 
vornehmlich  an  den  grossen  Röhrenknochen  jüngerer  Individuen  im  Alter 
von  15 — 20  Jahren  auftreten  und  ohne  Fieber  verlaufen.  Nach  Gabb& 
handelt  es  sich  in  einem  Theil  der  Fälle  um  leichte  Formen  der  infecti- 
ösen Osteomyelitis,  die  auch  sonst  verschieden  verlaufen  kann  xmd  nicht 
immer  zu  Eiterung,  sondern  zuweilen  auch  nur  zu  vorübergehender  Ent- 
zündung mit  nachfolgender  Knochenneubildung  führt. 

Literatur   über    infectiöse  Osteomyelitis   und  P  eriosti  tis. 

Colli,  Sulla  Etidogia  ddC  OstsomieUu  aeuta^  I'^irtwte  1890. 

Sberth,    Virch.  Arch    65.  ßd. 

Frfthner,  U$b€r  du  acute  OUtomydüu   der  hurten   und  pluUtn  Knoehen^    Beür.  z.  klin.  Chir, 

V.  Brune   V,  Tälnngen  1889. 
Brrht  Fcrteekr.  der  Med,  IJI  1885;    EhUge  ieltene  Ereehetnungefarmen  der  acuten  m/ecüöten 

Otteomydüi*,  FesUchr.  f.  Kocher,    Wieebaden  1891. 
Haaga,  Beitr.  z.  Statutik  d.  acuten    iponianen    Otteomydüie,   Beür.  z.  hlin.  Chir,  v.  Brune    V 

1889. 
iTanoff,  De  VotUomyilüe   tubaigu9  ou  intidieuee  pendant  la   croutance^    Thise  de  Paris  1885. 
Jabonlaj,  Le  microbe  de  VoaUomyilüe  aigug,  TMm  de  Licn  1885. 
Klebl,  Beitr,  z.  pathol.  Anat,  der  Sehueneunden,  Leipzig  1882,  und  Arbeit,  a.  d.  paihd.  Inetitui 

zu  Bern  1872—73. 
Kocher,  DUeh.  Zeüechr,  f,  Chir,  XL 
Kraske,  Zakt  Aeticiogie  und  Pathogenese  der  acuten  OeteomyeHiü,  v.  LangenbeeVt  Arch.  XXXI V, 

ref.  Centram.  /  Baki.  I  ISSl . 
KraofO,  FortechritU  d.  Med.  II  1884. 


M«  /^  it::  ,kj^ 

Ub^  d    W— ^-«dhiiBiii  ■■liiiiiif  ■.    Vmm^b    lüBC 
▼«SM  C«^  ^  «Cf.  /vw««w  ■niMniu.  jSmh^   an    r^r»-  JT  SSlSL   ^BSrti. 


^  :j^.  Wird  «is  KDodien  durch  €ss  Truott  gBqfBetBcki  cida-  a- 
bruebui  tutd  z^rriBttii  <^d<7  »«fi^i  in  irgend  «uer  W'fase  veilcazi^  » 
istdOeo  ^icL,  wk  uereiu  ia  ^  .%  u^egebca.  Blotasgisi  sovie  EarjjBdpppa 
«ni^  velcfa«  baild  Tortibergebeo.  vihreDd  die  Verietzuig  darcb  rero^- 
raure    WtttL^ru2i;z    des   Penost^    iixid    des  Kaorheniairb    mr     Heil  eng 

hA  Uiit  eiu^  tniuBati6elKni  EaoelieaTeiiHzuK,  z.  B.  eisa 
Franur^  t^khzAsiüz  taue  perff  hrexide  Haatvonde  eststaadeo  (ocmplidne 
FrM:t4ar)«  durch  welche  der  Ki»ocfaes  der  Ao^eaveh  zngixiglicfa  vird« 
«od  fiüdet  zu  irg^bd  eiiter  Zeit  ei&e  VenuuriHisns  4er  Wmdf 
darriii  fMtkoiiemt  Xikroornnlsaien  suit ,  so  stirU»'  sich  beftigere 
EBtzifldinren  eiiL  durch  «etche  der  HeiiiiDgsTerlaaf  TOilkomiDeii  ab- 
geändert wir'l. 

lo  deu  göuetig  verlaufeodeD  FidleD  büden  sich  in  der  Wunde  mehr 
oder  weniger  Ef ter  Mtemf rende  (rnmnlatloneii^  welche  die  fraUegeoda 
Knochen  bedecken  and  gich  zwischen  die  Brachenden  sdiiebea.  Nach 
einiger  Zeit  wird  dann  das  Granolationsgewebe  darch  periostale  Wocbe- 
ning  subBtituirt,  und  es  kann  unter  Umständen  Heilang  ohne  Nekrose 
erfrilgen.  Häufiger  führt  indessen  die  Verunreinigung  za  Btenua^  und 
Qberall,  wo  grossere  Eiterherde  sich  bilden,  geht  das  Gewebe  rerioren, 
und  es  pflegen  danach  kleinere  oder  grössere  Thefle  des  Knochens  ab- 
zusterben. 

Unter  Umständen  vereitert  ein  grosser  Theil  des  Knochenmarks 
des  gebrochenen  Knochens,  und  auch  das  Periost  geht  in  mehr  oder 
minder  gn>sser  Ausdehnung  verloren.  Vom  Knochen  kann  die  Eiterung 
auch  aujf  das  benachbarte  Gelenk,  das  intermusculäre  Bindegewebe  n.  s.  w. 
Qliergreifeu.  Durch  diese  Coniplicationen  schliesst  sich  der  Ver- 
lauf mehr  und  mehr  demjenigen  der  hämatogenen  eite- 
rigen Periostitis  und  Osteomyelitis  (§  51)  an,  fahrt  also  zur 
Bildung  von  Knochensequestem ,  welche  nur  durch  langdauemde  Be- 
sr>ri)tionspn)cesse  gelöst  und  aus  dem  Körper  entfernt  werden  können. 
Die  Callusbildung  tritt  vornehmlich  an  dem  an  das  nekrotische  Knochen- 
stdck  angrenzenden  Periost  auf. 

Ein  solcher  Verlauf  kommt  namentlich  bei  Verletzungen  durch  Ge- 
schosse vor,  welche  eine  offene  Wunde  und  starke  Zersplitterung  des 
Knochens  herbeizuführen  pflegen.  Er  kann  sich  indessen  auch  an  Am- 
putatioiisstflmpfen  einstellen,  wenn  Amputationswunden  durcl\  bakteri- 
tische  InfectioD  in  Entzündung  gerathen.  Abgesprengte  Knochensplitter 
verfallen  meist  der  Nekrose,  können  indessen,  falls  in  ihrer  Umgebung 
Eiterung  ausbleibt,  einheilen. 

Nicht  selten  gelangen  Entzündungserreger  von  aussen  in  das  Periost 
und  den  Knochen,  ohne  dass  damit  Traumen  verbunden  sind.  Es  ge- 
schieht dies  namentlich  dann,  wenn  die  an  den  Knochen  angrenzenden 
Theile  sich  in  entzündetem  Zustande  befinden,   doch  kann  der  EntzOn- 
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idungserreger  auch  in  den  Knochen  gelangen,  ohne  die  unmittelbar  an- 
grenzenden Theile  zuvor  in  Entzündung  zu  versetzen.  So  können  z.  B. 
eiternde  Geschwüre  der  Kopfhaut  oder  der  Nasenschleimhaut,  Eiterungen 
im  Beckenzellgewebe  u.  s.  w.  auf  das  Periost  und  das  Knochenmark  der 
angrenzenden  Knochen  übergreifen  und  hier  Eiterung,  Garies  und  Nekrose 
verursachen.  An  Fingern,  deren  Haut  verletzt  und  verunreinigt  wird, 
kann  sich  eine  periostale  Entzündung,  ein  Panaritlaiii  periostale  ein- 
stellen u.  s.  w. 


§  53.  Die  chronischen  Enoehenentzündungen  sind,  wenn  man 
von  den  tuberculösen,  syphilitischen  und  aktinomykotischen  Formen  ab- 
sieht, grösstentheils  Folgezustände  acuter  Entzündungen,  durch 
welche  Bedingungen  gesetzt  werden,  die  einen  länger  dauernden  Reiz- 
zustand schaffen.  Es  gilt  dies  zunächst  für  alle  hämatogenen,  trauma- 
tischen und  fortgeleiteten  Entzündungen,  welche  zu  Knochennekrose 
führen.  Die  der  chronischen  Entzündung  des  Periostes  und  des  Knochen- 
markes zukommenden  Veränderungen  ergeben  sich  danach  aus  dem  be- 
reits Mitgetheilten.  Am  Orte  der  Nekrose  bilden  sich  Eiter  secemirende 
Granulationen,  welche  den  central  oder  peripher  gelegenen  Sequester 
umschliessen.  Von  dieser  als  Kloake  bezeichneten  Höhle  aus  gehen 
mit  Granulationen  bekleidete  Fistelgänge  nach  aussen,  welche  dem  Eiter 
den  Abfluss  ermöglichen.  In  dem  übrigen  Knochen  wechseln  Resorptions- 
und Appositionsvorgänge  miteinander  ab  und  führen  theils  zu  Osteo- 
porose, theils  zu  Hyperostose  des  Knochens. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Phosphomekrose, 
eine  Affection,  welche  bei  Arbeitern  in  Phosphorztindholzfabriken  vor- 
kommt und  fast  ausschliesslich  an  den  Kieferknochen  (Fig.  80),  sehr 
selten  auch  an  anderen  Stellen  des  Gesichtes  auftritt.  Sie  ist  ein  Effect 
der  bei  der  Athmung  in  den  Mund  gelangenden  Pbosphordämpfe.  Zu- 
nächst pflegt  sich  eine  leichte  Entzündung  des  Periostes  einzustellen,  in 
Folge  deren  das  Periost  und  das  Knochenmark  wuchern  und  neuen 
Knochen  produciren,  so  dass  die  Kieferknochen  sich  verdicken  und  sklero- 
tisch werden.  Später 
stellt  sich  im  Periost, 
zuweilen  auch  im  Kno- 
chenmark Eiterung  ein, 
worauf  kleinere  oder 
grössere  Stücke  des 
Kieferknochens  nekro- 
tisch werden  und  sich 
mit  der  Zeit  exfoliiren. 
Unter  Umständen  kann 
der  ganze  Unterkiefer 
verloren  gehen.  Bleiben 
die  Patienten  den  Phos- 


Fi(f.  80.  Phosphor- 
iiekrote  des  Unter- 
k  i  e  f  e  r  s.  Der  nekrotische 
Kiefer    ist    von    einer    neuen 

Knochenlade    amschlossen 
(nach    ▼.    SCHULTHBBl  -  RKcn- 


Zlerlw,   Lehrb  d.  tpec.  pith.  Amt.    7.  Anfl. 
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phordämpfen  ausgesetzt,  so  kann  auch  die  um 
die  Nekrose  sich  bildende  Knochenlade  wieder 
nekrotisch  werden» 

Zuweilen  stellt  sich  schon  von  Anbegini» 
an  eine  acute  Periostitis  ein»  welche  sofort,, 
also  ohne  dass  03sificat^>rische  Processe  aaf- 
treten,  zu  Eiterung  und  Knochennekrose  führt. 

Chronische  Entzündungen  kommen  sodann 
auch  vor,  wenn  in  nächster  Nachbarschaft  des 
Knochens  chronische  Entzündungen,  z.  B,  Haut^ 
geschwüre  (Fig.  81),  oder  zu  Elephantiasis 
führende  Processe  ihren  Sitz  haben.  Hier  führt 
der  Entzündungsprocess  zu  schwieligen  Ver- 
dlekungen  des  Periostes,  unter  denen  der 
Knochen  theils  Usuren»  theils  Osteophyteii 
und  diffluHe  Hyperostose  zeigen  kann,  welche 
unter  Umständen  eine  ganz  bedeutende  Mächtig- 
keit erlangen  (Fig.  81). 

LOCKB  (/?.  2,nhchr.  f.   €hir,  ÄNf)  stellt  für 

die  Aetiologie  der  chronischen  K no ebene nt zun- 
düDgen  folgendes  Schema  auf:  A)  hereditäre  und 
erworbene  Tuberculose;  B)  hereditäre  und  er- 
worbene Lues;  C)  vorauf  gegangene  Infections- 
kraokheiten.  wne  Pjämie,  Osteomyelitiainfection, 
Typhua  abdominalis,  Scarlatina,  Morbilli^  Go- 
norrhoe, Variola,  Diphtherie^  Malaria,  Per- 
tussis, Erysipelaa;  D)  Traumen  ohne  Infection; 
E)  Gicht, 

Fig.  Bl,     Perioieale  HjperoHtoHe   der  Tibi» 

im  Grande  elnts  Ulcus  chroDicam  crtiris^  Um  '/^  ver- 
klftinerl. 


Literatur  aber  Phospharnekrose. 

Sauf,    WUrttemb.  ComtpbL   184». 

Bitir»  und  Geist,  Bü  Ärankh,  d.  Jrheütr  in  Phü^phi^rtündhoh/mhriken^  1647, 
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Hiektl,   Die  Fho$phomekroB4t  v,  Langen^ecJk't  Areh,  39.  Bd.  IB90, 

HerTienx,  Rech.  b.  L  mal.  d   ouvtitrs  «mpi.  ä  la  fabrie,  d   tdimsUts^  Pari»  184€. 

▼,  ti&£igeiLbeok<.  DtuUtke  Kim.   1857. 

▼,   SoliiiltlieiA'BeeltbdrfT   Ueher  PtmBphümthroM^  I.^D,  Züritk, 

«eafUftliön»    Virch,  Areh.  18.  Bd. 

Tl^lat,  Dt  la  nScrt^u  cauäie  p^r  U  phoMphore^   Parti   1857. 

TollmaJiii,  Handb.  d.  Chir,   von  P.  Pithn  und  Bülroth  II  1818. 

▼.  WKhl,   Pe*eriÄ.  med.   ZeiUchr,    VI. 

§  54.  Von  ctr^nlschen  Knochenentzfindungen ,  deren  ganzer 
Verlauf  ein  schleichender  ist,  lassen  sich  nach  den  dabei  auf- 
tretenden Veränderungen  zwei  Gruppen  aufstellen,  von  denen  man  die 
eine  als  Ostitis  hypertrophieans,  die  andere  als  Ostitis  de- 
formans  bezeichnen  kann.  Beides  sind  Knochenerkraokungen,  deren 
Aetiologie  noch  vollkomnaen  dunkel  ist. 
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Die  Ostitis  liypertrophicans  tritt  in  typischer  Form  bei  jenen 
eigenartigen  krankhaften  Processen  auf,  welche  in  neuester  Zeit  als  Akro- 
megalie  (MarieX  Pachyakrie  (y.  Recklinohausen)  und  Osteo- 
arthropathie hypertrophiante  (Mabie)  beschrieben  worden  sind 
und  in  jüngeren  und  mittleren  Lebensjahren  Veränderungen  setzen, 
welche  wesentlich  durch  eine  Vergrösserung  der  Endtheile  der  Extremi- 
täten und  der  Gesichtstheile  des  Kopfes,  oft  auch  verbunden  mit  Defor- 
mitäten der  Wirbelsäule  charakterisirt  sind  (vergl.  §  59  des  allgemeinen 
Theils,  wo  auch  die  Literatur  angegeben  ist).  Nach  anatomischen  Unter- 
suchungen von  Arnold,  Marie,  Thomson  und  Anderen  ist  die  Massen- 
zunahme der  genannten  Theile  zu  einem  grossen  Theil  verursacht  durch 
eine  Hyperostose  des  Knochens  (Fig.  82),  bei  welcher  sich  periostale 


Fig.  82.     Handskelet    mit  Hyperostose    der  Knochen  tod  einem  Falle  ron 
Akromegalie  (nach  Arnold). 


Osteophyten  in  Form  knolliger  und  spitziger  Excrescenzen  den  Knochen 
auflagern  und  deren  Oberfläche  verunstalten.  Sure  Entwickelung,  die 
auf  eine  chronische  Reizung  des  Periostes,  event  auch  des  Knochenmarks 
zurückzuführen  ist,  beschränkt  sich  nicht  nur  auf  die  Spitzentheile  der 
Extremitäten,  kann  sich  vielmehr  auf  einen  grossen  Theil  des  Skeletes 
verbreiten  und  z.  B.  auch  an  den  Oberschenkeln  und  dem  Becken  zur 
Bildung  zahlreicher  Osteophyten  führen. 

Die  Ostitis  deformans  ist  eine  dem  höheren  Alter  zukommende 
Erkrankung  des  Knochensystems,  welche  wesentlich  durch  eine  Combi- 
nation  ausgebreiteter  Resorptions-  und  Appositionsvorgänge  gekennzeichnet 
ist  und  sowohl  auf  einzelne  Knochen  oder  Knochengruppen,  z.  B.  einen 
Femur,  die  Schädelknochen,  die  Wirbelsäule,  beschränkt,  als  auch  über 
einen  grossen  Theil  des  Skeletes  verbreitet  auftreten  kann. 

Der  Knochenschwund  kann  sowohl  die  Spongiosa  als  auch  die  Cor- 
ticalis  der  Knochen  betreffen  und  verursacht  an  letzterer  eine  Osteoporose, 
welche  die  Festigkeit  des  Knochens  bedeutend  herabsetzen  kann.    Im 
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Gebiete  des  spoogiösen  Knochens  können  die  Kuochenbälkchen  ganz 
schwinden  und  durch  ein  fetthaltiges  oder  gallertiges  oder  auch  fibröses» 
zellarmes  (Osteomyelitis  fibrosa)  Gewebe  ersetzt  werden,  in  dem 
sich  zuweilen  durch  Gewebsverflüssigung  Cysten  bilden. 

Die  Knochenapposition  kann  sowohl  vom  Mark  als  vom  Periost  ans 
erfolgen  und  bedingt  im  ersteren  Falle  Verdichtung  der  Spongiosa  und 
partielle  Verkuöcherung  der  Markräume,  im  letzteren  dagegen  Ver- 
dickungen der  Knochen  (Fig.  83  6),  welche  oft  sehr  bedeutend  werden 
und  namentlich  am  Schädel  zu  einer  schon  während  des  Lebens  erkenn- 
baren Massenzunahme  führen.  Durch  die  Combination  der  Resorptions- 
und  der  Äppositionsvorgänge  wird  die  charakteristische  Architektur  d^ 

Knochens  stets  sehr  be- 
deutend gestört,  und  es 
kann  z.  ß*  an  dem  verdick- 
ten Schädeldach  die  Gliede- 
rung des  Knochens  in  eine 
innere  und  äussere  Tafel 
und  in  ein  Diploe  ganz 
verloren  gehen. 

Tritt  bei  der  Ostitis  defor- 
mans  stellenweise  in  Folge 
gesteigerter  Resorption  eine 
Schwächung  des  Knochens 
ein,  so  kann  es  zu  Aus- 
biegungen oder  sogar  zu 
Knickungen  des  Knochens 
kommen  und  es  treten  diese 
beiden  Erscheinungen  na- 
mentlich an  den  grossen 
Röhrenknochen  auf.  So 
kann  z.  B.  ein  Humerus 
oder  eine  Tibia  sich  aas- 
biegen, kann  ferner  der 
Schenkelhals  seine  Lage 
ändern  und  unter  der  Last 
des  Körpers  mehr  eine 
horizontale  Stellung  ein- 
nehmen   (vergl.    Fig.    126 

Fi|^.  83.  Spoad  jrlHU  de* 
formADs,  a  LendeowirbdlkSr^ 
per,  desscD  Höhe  vorn  bedeutend 
emiedrif^  ist.  h  Kncitife  Kooebfiti- 
Wucher  an  gen  f  welch«  benmchbArte 
WirbfllkÖTper  uaterei aander  ver- 
bin den.  <*  ZaAftmQienKeaiii3lteD«r 
Körper  eln«s  Brtist  wirb  eis.  Um 
die  HUfte  Terklemeit. 


i 
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Bei  starker  Nachgiebigkeit  des  Knochengewebes  können  die  Knochee 
auch  zusammensinken,  und  es  kommt  dies  namentlich  an  der  Wirbel- 
säule (Fig.  83  a  c)  vor,  an  der  einzelne  Wirbel  durch  dieses  Zusammen- 
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sinken  die  Form  eines  Keils  annehmen  können,  so  dass  die  Wirbelsäule 
dadurch  eine  mehr  oder  minder  starke,  meist  kyphotische  Biegung  erhält. 
Die  Ostitis  deformans  ist  ein  Process,  der  nach  den  anato- 
tomischen  Vorgängen  mit  der  Arthritis  deformans  identisch  ist  und  auch 
wohl  ähnlichen  Ernährungsstörungen  seine  Entstehung  verdankt.  An  den 
kurzen  Knochen  der  Wirbelsäule  lässt  sich  auch  die  Arthritis  von  der 
Ostitis  gar  nicht  trennen.  Bei  Erkrankung  der  Schädelknochen  und  der 
grossen  Röhrenknochen  der  Extremitäten  kann  der  Process  verlaufen, 
ohne  die  Gelenkenden  selbst  zu  ergreifen.  Umgekehrt  können  an  den 
letzteren  die  Deformationsprocesse  sich  wesentlich  auf  die  Gelenkenden 
beschränken,  doch  ist  hervorzuheben,  dass  bei  der  deformirenden  Arthritis 
die  subchondral  gelegenen  Knochentheile  an  den  krankhaften  Verände- 
rungen stark  betheiligt  sind  und  Appositions-  und  Resorptionsprocesse 
sich  auch  noch  in  grosser  Entfernung  von  den  Gelenkenden  einstellen, 
und  dass  sie  oft  in  der  Tiefe  des  Knochens,  z.  B.  im  Gebiete  des  Schenkel- 
kopfes, des  Schenkelhalses  und  der  Troiäianteren  weit  stärkere  Umge- 
staltungen bewirken,  als  an  den  vorliegenden  Theilen  der  Gelenkenden 
(vergl.  Arthritis  deformans  §  79). 

Die  oben  gegebene  Darstellung  entspricht  nicht  ganz  derjenigen,  welche 
die  Autoren  (Paget,  Stilling,  v.  Recklinghaüsen)  von  der  Ostitis  defor- 
mans geben,  namentlich  wird  die  Erkrankung  nicht  in  so  enge  Beziehungen 
zur  Arthritis  deformans  gebracht.  Ich  glaube  indessen,  die  vertretene  An- 
schauung auf  Grund  eigener  Untersuchungen  als  den  thatsächlichen  Ver- 
hältnissen entsprechend  bezeichnen  zu  dürfen.  Im  Übrigen  weise  ich  darauf 
hin  (vergl.  v.  Recklinghaüsen  1.  c),  dass  primäre  und  secundäre  Geschwulst- 
Wucherungen  im  Knochen  der  Ostitis  deformans  ähnliche  Veränderungen 
setzen  können. 

Literatur  über  Ostitis  deformans. 
Lum,  Ftmr  Caset  oj  Ostitis  ds/ormasis,  Climcal  Soc.  Transact.  XVIII  1886. 
Paget,  On  a  form   of  ehronse  InßanmaUon  cf  Bonts^    Med.    ehir.   JVans.    Vol.  60  1877,  mtd 

Vol.  65  1882. 
T.  BeeUiBghanMa,  Die  fbröte  odsr   dsformirtnde  Ostitis ,   die  Osteamalaeie  und  die   osteopU- 

stisdke  Cturcinose  tu  ihren  gegenseitigen  Beaiehungen ,   Festsehr,  d,  AisittenUn  Jür    Virokow, 

Berlin  1891. 
Biehard,  Contrtbution  ä  fä.  de  la  maladie  ostesas  de  Paget,  Paris  1887. 
StUling,  üebsT  Osteitis  deforwusns,  FtrcA.  Äreh.  119.  Bd.  1890. 
Ziigltr,  üeber  die  subchondralen  Veränderungen  der  Knodken  bei  Arthritii  deformans  und  über 

Knoeheneysten,    Vkrdi,  Areh.  70.  Bd.  1877;    Ueber  Proli/eration,  Metaplasie  u.  Besorption 

des  Knochengewebes,  ib.  73.  Bd.  1878. 

Weitere  Literatur  etOhOlt  §  79. 

5.    Tuberculose,  Syphilis,  Lepra,  Aktinomykose 
und  Rotz  der  Knocheu. 

§  55.  .Die  Tuberculose  des  Enochensystemes  kann  sowohl  im 
EDocheumark  als  im  Periost  oder  auch  in  irgend  einem  Gelenke  oder 
einer  Synarthrose  beginnen  und  ist  die  häufigste  chronische  Knochen- 
erkrankung. 

Am  häufigsten  tritt  sie  bei  jüngeren  Individuen  auf,  kann  indessen 
auch  noch  in  hohem  Alter  sich  einstellen.  In  den  meisten  Fällen  dtlifte 
die  Infection  auf  dem  Blutwege  erfolgen,  doch  sind  auch  FäUe  denkbar, 
in  welchen  die  Bacillen  durch  die  Lymphbahnen  dem  Enochensystem 
zugeführt  werden  oder  aus  benachbarten  Herden  in  den  Enochen  hinein- 
gerathen. 
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Der  Beginn  der  Tnbereulose  ist  durch  die  Bildung  grauer  oder 
graurother  GranulatioDsherde ,  zuweilen  wohl  auch  mehrerer  Herde  ge- 
geben, welche  anatomisch  durch  graue  und  gelbe  Tuberkel  (Fig.  84  f) 
gekennzeichnet  sind.  Sitzt  der  primäre  tnberculOse  Herd  Im  Innern 
eines  Knoehens,  z.  B.  in  einem  WirbelkOrper  oder  in  einem  Fusswarzel- 
knochen  oder  in  der  Diaphyse  oder  Epiphvse  eines  grossen  Röhren- 
knochens, und  liegt  er  dabei  central  und  entfernt  von  einem  Grelenk,  so 
können  sich  die  weiteren  Veränderungen  eine  Zeit  lang  ohne  Betbeiligung 
des  Periostes  und  der  Gelenke  abspielen. 


Fig.   84.      FnngSs« 
Granulation  mit  Tn> 

berkeln  ans  der 
Spongiota  d«s  CaI- 
caneat.  a  Fetthaltigat 
Knochenmark,  b  Blatg»- 
fXsM.  e  Knoehonbalken. 
d  Ostoklasten.  «  Granu- 
lationsgeweb«.  /  Tab«rkal 
innerhalb  des  Gmnalations- 
gewebes.  g  laolirter  Ta» 
berkel.  In  MüuLSR*seh«r 
FltUsigkeit  and  Alkohol 
gehärtetes,  in  Pikrinstnre 
entkalktes,  mit  Hlmatozy- 
lin  gefkrbtes,  in  Kanada- 
balsam eingesehlossenes 
Prftparat.     Vergr.  60. 


Am  Orte  des  tuberculösen  Granulationsherdes  stellt  sich  stets  eine 
lacunäre  Knochenresorption  (Fig.  84  d)  ein,  während  der  tuber- 
culöse  Entzündungsherd  früher  oder  später  in  seinen  centralen  Theilen 
der  Verkäsung  verfällt.  Sind  in  dieser  Zeit  die  Knochen bälkchen 
noch  nicht  zerstört,  so  werden  sie  im  Yerkäsungsbezirke  nekrotisch. 

Der  einmal  entstandene  Herd  vergrössert  sich  durch  peripheres 
Randwachsthum,  sowie  durch  Auftreten  neuer  tuberculöser  Herde  in  der 
Nachbarschaft  Je  rascher  dies  geschieht,  desto  eher  werden  sich  grössere 
käsige  Herde  entwickeln,  welche  zahlreichere  nekrotische  Knochenbälkchen 
einschliessen.  Bei  sehr  langsamem  Wachsthum  können  die  Knochen- 
bälkchen im  Granulationsherde  ganz  resorbirt  werden. 

Hat  der  Process  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  findet  man  im 
Knochengewebe  rundliche  oder  längliche,  von  einem  grauen  oder  gran- 
röthlichen  Granulationssaum  umgebene  käsige  Herde  von  Erbsen-  bis 
Haselnussgrösse,  welche  cariöse  und  nekrotische  Knochenbälkchen  ein- 
schliessen oder  aber  grössere,  meist  länglich  gestaltete,  von  verkästem 
Granulationsgewebe  durchwachsene  nekrotische  Enochenstfteke  ent- 
halten, welche  durch  einen  grauen,  tuberkelhaltigen  Granulationssanm 
von  der  Umgebung  sequestrirt  sind.  In  noch  späteren  Stadien  sind  die 
Herde  der  ersteren  Art  häufig  erweicht  und  verflüssigt,  die  Knochen- 
bälkchen grossentheils  zerstört,  so  dass  sich  eine  von  Granulationen 
umsäumte,  käsigen  Eiter  und  Knochentrümmer  enthaltende  Höhle  oder 
Caveme  (Fig.  85  h,  Fig.  86  a  u.  Fig.  87  a)  gebildet  hat  In  grösseren 
Herden  ist  das  nekrotische  Knochenstück  zum  mehr  oder  weniger  voU- 
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komineo  gelösten  Sequester  (Fig.  85  f )  geworden ,  welcher  von  käsig- 
eiterigen  Massen  umspült  wird  imd  in  einer  Höhle  oder  Kloake  liegt, 
welche  von  Granutationsgewebe  (e)  amschlüssen  ist. 


Figr  S&.  CeDlralB  Roocheiitttberciilos«  In  ▼or|^eschritlBii«fQ  St*- 
iliiiiEi.  Bfirch&ctiiiiU  durch  den  uatarAit  Tbeil  der  Olmphjrs«  der  TibU.  a  Periost,  b  Rare- 
€eirte  Cortfcmlb.  c  PenosUle  KnoefaeiiAiin&gemaK,  d  Fibröses  Gewebe  ad  der  ioDenfläch« 
der  CortiemlM.  e  Tabfirkfrlbmltiges  Grmoiil&tionsgflwebe.  /  Von  Oranalationen  darchwftchsener 
S*qae9t«r  mit  spirlicheti  EiiocbeDb&lkcheo.  g  Verbinduag  der  Orumlationen  mit  d«m  S«- 
^neeter.  h  litt  Kiter  and  Käsetnu^eii  gefQlU  geweiene  Cftveme.  In  Alkohol  gebirtetea, 
m  PlknuAiare  eutkAlkteSf  mit  Häinacoxjlia  and  Karsilii  gefirbte»,  in  K«A»dabelsani  eifi^ 
f«»eblc»s»eQes  Prftpftrat.     Vergr.  4. 


Die  erwähnten  Herde  treten  einzeln  oder  wenigstens  nnr  in  geringer 
Zahl  auf.  Nur  selten  bilden  sich  rasch  hintereinander  oder  zu  nämlicher 
Zeit  mehrere  Herde,  welche  sich  in  langen  Röhrenknochen  über  einen 
grösseren  Theil  des  Markgebietes  verbreiten.  Es  sind  dies  Formen,  bei 
welchen  die  Entzündungsherde  sehr  rasch  einen  käsig*eiterigen  Zerfall 
eingehen,  so  dass  sich  keine  eigentlichen  Granulationsherde  bilden.  Dem- 
entsprechend sieht  man  auch  keine  festeren  GranulatioDsknoten,  sondern 
nur  käsig-eiterige,  zum  Theil  bereits  verflüssigte  Herde,  welche  nicht 
deutlich  durch  einen  Granulationssaum  abgegrenzt  sind. 

Wie  gross  in  den  einzelnen  Fällen  der  Herd  wird  und  welchen  Ver- 
lauf er  nimmt,  hängt  von  Bedingungen  ab,  welche  zu  übersehen  unsere 
heutigen  Kenntnisse  nicht  hinreichen.  Kleinste  Herde  können  wohl 
zweifellos  heilen,  wobei  die  nekrotischen  Massen  verfüssigt  und  resorblrt 
und  durch  Bindegewebe  oder  Mark-  und  Knochengewebe  wieder  ersetzt 
werden,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  der  Heilungsprocess  nicht  immer  ein 
vollkommener  ist,  dass  da  oder  dort  im  Narbengewebe   Bacillenherde 
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znrückbleibeo  könneD,  voo  denen  aus  wahrscheinlich  noch  nach  Jabren 
der  Pnicess  wieder  ausbrechen  kann.  Grosse  Herde  machen  in  ihrem 
Fortschreiten  sichtliche  Stillstände,  and  die  Ca?emeü  (Fig,  85  h)  werden 
von  einer  Gewebslage,  welche  aus  dichtem  Bindegewebe  (d)  und  tuberkel- 
haltigem  Granulatiünsgewebe  (e)  besteht,  gegen  das  übrige  Markgewebe 
abgeschlossen. 

Enthält  ein  Knochen  einen  taberculösen  Herd,  so  fehlen  Wache- 
rungsYorgange  in  der  Umgebung  desselben  niemals  ganz*  Bei 
grösseren,  lange  bestehenden  Herden  erstrecken  sich  dieselben  zuweilen 
über  ein  grosses  Gebiet  des  Knochens  und-  führen  theils  zu  ausgebreiteter 
Knochenresorption,  theils  zu  Koocbenapposition.  Findet 
im  Innern  eine  fortgesetzte  Resorption  statte  während  vom  Periost  aus 
neuer  Knochen  angelagert  wird,  so  können  jene  in  §  49  beschriebenen 
(Fig.  74,  pg.  133)  als  Spina  Tentosa  bezeichneten  Zustände  sich  ent- 
wickeln, bei  denen  ein  ganzer  Knochen  an  Umfang  gewinnt,  während 
zugleich  die  Markhöhle  sich  ausweitet  Ist  die  innere  Resorption  nur 
eine  beschränkte  (Fig.  86  a),  findet  aber  gleichwohl  eine  äussere  Appo- 
sition statt,  so  kann  sich  der  Knochen  durch  eine  Auflagerung  zahl- 
reicher Lamellen  (6),  die  untereinander  durch  Querbalken  verbunden 

Flg.  B«. 
Pe  riOAtal«    K  n  o  - 

Mof  d«r  ultcri}  BftlfW 
d«9  nditan  Biis«nts 
«ii»«§  Kiod««  b€l  cbro* 

ci»cber  txij6lo|p«lier 
Tab<rcalo>«         a     C»- 
Teme,    h  Laaieilöa  g«> 

f^hicbtete  Kooebeii- 

GrövM* 

sind,  Terdicken  und  dadurch  an  Masse  gewinnen.  Ersteres  kommt  nament- 
Ech  an  kleineren,  letzteres  an  grösseren  Rohrenknochen  vor,  an  denen 
die  Tuberculose  sich  meist  auf  einen  Abschnitt  des  Knochens  beschränkt. 

An  grösseren  Knochen  können  sich  in  der  Nachbarschaft  tuberca- 
Uteer  Herde  auch  im  Knochenmark  osteoplastische  Processe  einstellen^ 
und  es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  der  Knochen  dadurch  eine  dichte 
sklerotische  Beschaffenheit  (Fig,  87  c)  erhalt 

Das  Periost  kann  sowohl  primär  als  auch  secundtr  Tom 
Kftochen  oder  einem  benachbarten  Gelenke  oder  einer  Synarthrose  aus 
inficirt  werden.  Der  Verlauf  der  danach  sich  einstellenden  tube?- 
«■ISsen  Periostitis  gestaltet  sich  etwas  verschieden,  je  nachdem  der 
Process  rein  local  bleibt  oder  sich  über  grössere  Gebiete  der  Knochen- 
oberfläche  Terbreitet  Im  ersteren  Falle  bilden  sich  mehr  oder  weniger 
acliarf  abgegrenzte  tuberkelhaltige  Granulationsberde,  in  deren  Umgebung 
fter  Knochen  resorbirt  wird.  Der  Effect  ist  eine  periphere  Carte«.  Ist 
die  Periostitis  secundar  zu  einer  primären  Knochen-  oder  Gelenkerkran- 
kung hinzugetreten,  so  bestehen  daneben  auch  die  entsprechenden  Ver- 
änderungen in  der  Tiefe^  und  es  ist  der  periostale  Herd  oft  in  cootinuir- 
licbem  Zusammenhang  mit  dem  in  der  Tiefe  sitzenden,  Ist  die  Periostitis 
die  primäre  Erkrankmag,  so  kann  in  der  Tiefe  jegliche  Veränderung 
fehlen. 

Die  periostalen  tuberculösen  Herde  pflegen  früher  oder  später,  falls 
sie  nicht  zur  Abheilang  gelangen,  zu  verkäsen  und  späterhin  zu  er- 
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weichen,  und  so  bilden  sich,  ähnlich  wie  im  Knochenmark,  kSsIse,  yon 
einem  Granulationshof  und  verhärtetem  Bindegewebe  umgebene  Knoten 
oder  grössere  abgesackte  kalte  Abscesse,  deren  Membran  aus  Binde-' 
gewebe  und  tuberkelhaltigem  Gra- 
nulationsgewebe besteht ,  welches 
durch  Absonderung  von  Eiterkör- 
perchen  und  durch  Abstossung  der 
verkästen  Granulationsbezirke  für 
stete  Zunahme  des  Inhdts  sorgt 

Vom  Orte  ihrer  Entstehung 
können  sich  die  Abscesse  in  be- 
nachbarte Theile  vorschieben  und 
so  Congesüonsalmeeiise  bilden.  In 
anderen  Fällen  brechen  sie  früh- 
zeitig nach  aussen  oder  auch  in  ein 
inneres  Organ  durch,  worauf  sich 
Flstelgtnge  bilden,  in  deren  Um- 
gebung das  Gewebe  sich  verhärtet 
und  mit  tuberculösen  Granulationen 
bedeckt.  Mitunter  wuchern  diese 
Granulationen  so  üppig,  dass  sie 
sich  über  die  Fistelöffiiungen  in 
Form  hutpilzähnlicher  Bildungen 
erheben. 

Während  am  Orte  der  tuber- 
culösen Knochenhautentzündung  die 
Caries  im  Laufe  der  Zeit  an  Aus- 
dehnung gewinnt,  pflegt  sich  in  der 
Nachbarschaft  eine  Wucherung  des 
Periostes  einzustellen,  welche  oft 
zu  nicht  unerheblicher  Knochenneu- 
bildung führt,  doch  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  denen  die  Knochen- 
neubildung sehr  geringfügig  ist  oder 
auch  fast  ganz  ausbleibt.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  die  Schädel- 
knochen. 

Fig.  87.  Osteosklerose  des  Fe- 
mar,  entstandeD  in  Folge  von 
ohronischer  Taberculose.  Sagittal- 
tcboitt  darch  die  aotere  Hilfte  des  Femur, 
am  ^  verkleinert,  a  Tabercalöeer  Abscess. 
b  8poDgiö»er  KDOcben  e  Sklerotischer  Kno- 
chen, d  Exot  tose,  e  Gelenkknorpel  mit 
Defeet  /. 

In  einzelnen  Fällen  tritt  nach  Infection  des  Periostes  sehr 
rasch  ein  über  einen  grossen  Theil  des  erkrankten  Knochens  sich  er-; 
streckender  Knochenschwund  ein,  dem  alsdann  wieder  eine  peri- 
ostale Knochenneubildung  nachfolgen  kann. 

Der  Schwund  der  Corticalis  grosser  Röhrenknochen,  z.  B.  des  Fe- 
mur,  kann  dabei  so  weit  gehen,  dass  dieselbe  nur  noch  die  Dicke  eines 
Papieres  (Fig.  88  a)  besitzt  und  nur  noch  aus  einer  einzigen  Lage 
HAVERs'scher  Lamellensysteme  besteht.    Bildet  sich  danach  wieder  neuer 
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Knochen,  so  bedeckt  sich  die  Oberfläche  mit  Osteophyten  (b\  welche 
schliesslich  eine  ganz  continuirliche  Lage  eines  schwammigen,  gefässreichen 
{c\  nach  aussen  von  den  faserigen  Theilen  des  Periostes  (d)  bedeckten 
Knochens  bilden. 


Fig.  88.  Osteopbytenbildung  auf  der  atrophischen  Corticalia  des 
Fe  mar  eines  ^Xhrigen  Kindes  bei  chronischer  Oelenktabercnlose.  Qaersehnitt  dareh  di« 
Diapbyse  des  Femar.  a  Atropische  verdünnte  Corticalis.  b  Osteophyten.  «  OefSssrttiehe 
Markräume  swiscben  den  Osteophyten.  d  Periost,  e  Osteoblastenlager.  /  Zellige  H«rde 
in  den  insseren,  g  Tuberkel  in  den  inneren  Periostschichten.  In  MÜLLBB'scber  FlUasigkeit 
gehXrtetes,  in  Pikrinslare  entkalktes,  mit  HXmatozylin  und  Karmin  gefirbtes,  in  Kaoada- 
baisam  eingeschlossenes  PrXparst.     Vergr.  50. 

Bei  allgemeiner  Miliartuberculose  können  Tuberkel  auch  im  Knochen- 
system auftreten ;  doch  ist  über  die  Häufigkeit  und  über  die  Verbreitung 
derselben  nichts  Näheres  bekannt 

Die  der  Tuberculose  der  Knochen  und  der  Gelenke  zukommenden  Ver- 
änderungen sind  in  den  Handbüchern  der  Chirurgie  und  der  pathologischen 
Anatomie  früher  unter  verschiedenen  Namen  abgehandelt  worden,  so  nament- 
lich unter  den  Bezeichnungen :  malacische  oder  fungöse  Caries  (Caries  moUis 
8.  fungosa),  scrofulöse  Caries,  tuberculose  Caries,  Knochennekrose,  Knochen- 
abscess,  fungöse  Arthritis,  Synovitis  hyperplastica  granulosa,  Fungus  arti- 
coli,  Gliedschwamm,  scrofulöse  Gelenkentzündung,  Gelenkcaries,  Arthrocace^ 
Tumor  albus,  Caries  sicca,  kalter  Gelenkabscess  etc. 


Literatur  über  Knochentuberculose. 

VriadULnder,  SammL  iUn.   Vortr.  v.    VoUemann  Nr.  64. 

KUnar  et  Foulet,  De  Voit^pMottUe  tubereuietue,  Arck.  de  phye.  I  188S. 

KAnig,  Die  Tuberculose  der  Knochen  und  Oelenke,  Berim  1884. 


Taberculose  der  Knochen.  J55 

Xraufe,  Du  Tuberaäae  der  Knochen  umd  Gelenke,  Le^mg  1891. 
Laaettnaiix,  Traäi  SFanat.  pathoL  III  1885. 
LaiineloiigiM,  JSAerenlMe  veriihrale^  Baris  18S8. 
MeiBfil.  Die  Knoeheniuberheln,  Erlangen  1842. 
Meniel,  e.  LangeiAeek'a  Äreh.  XII. 

Mögling,  Ueher  ehir.  Tubereuloten,  Mütheä.  a.  d.  ehir.  Klinik  z,   Tübingen  1884.  t 

Müller,  Erzeugung  von  Knoehengelenktuhereuloee,  Centralbl.  f.  Chir.  1886. 
lf4Utoii,  Rech,  tut  V äfftet,  tub.  dee  of,  Furie  18S7. 
Virehow,  Die  hrwikk.  Oeeehw.  II 

Volkmaim,    Arch,  f.  Hin,   Cftcr.  IV,   Handb.    d.   Chir.   tfon  v.  PUha  u.  BiUroih  II,    Erlangen 
1872,  und  Sammlung  kUn.   Vorträge  Nr,  168—169. 

§  56.  Die  Tnberculose  der  grossen  Röhrenknochen  hat  ihren 
Sitz  mit  Vorliebe  an  den  spongiösen  Endtheilen  der  Knochen  (Fig.  86), 
während  der  Schaft  der  Knochen  (Fig.  87)  seltener  erkrankt,  und  auch 
die  periostalen  Processe  sitzen  am  häufigsten  an  den  Grelenkenden  und 
deren  Nachbarschaft.  An  den  kleinen  BOhrenknochen  erkrankt  häufig 
das  ganze  Knochenmark  und  das  ganze  Periost  (Spina  ventosa),  und 
ebenso  greift  auch  bei  den  kurzen  spongiösen  Knochen  der  osteomyelitische 
Process  sehr  häufig  auf  das  angrenzende  Periost  über.  Es  ist  danach 
auch  eine  überaus  häufige  Erscheinung,  dass  von  osteomyelitischen  und 
periostalen  Herden  aus  die  benachbarten  Gelenke  in  Mitleidenschhft  ge- 
zogen werden,  dass  eine  Arthritis  tuberculosa  (siehe  diese)  sich 
hinzugesellt.  Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  entweder  subchon- 
dral  im  Knochen  oder  neben  der  Gelenkkapsel  im  Periost  sitzende  Herde 
direct,  in  continuirlicher  Ausbreitung  durch  das  zwischen  ihnen  und  dem 
Gelenk  liegende  Gewebe  durchdringen,  oder  aber  so,  dass  auf  dem  Lymph- 
wege Bacillen  in  die  Gewebe  des  Gelenkes  verschleppt  werden  und  dort 
eine  Entzündung  erregen. 

Bei  Taberculose  der  Hand-  und  Fasswnrzelknoehen  werden  meist 
mehrere  Gelenke  und  mehrere  Knochen  ergriffen,  und  es  können  ganze 
Knochen  durch  Caries  und  Nekrose  verloren  gehen,  so  dass  sich  statt 
ihrer  Granulationsherde  vorfinden,  die  nur  noch  kleine  cariöse  Sequester 
einschliessen.  In  ähnlicher  Weise  gehen  ganze  Phalangen  der  Finger 
oder  Zehen  zu  Grunde. 

In  der  Diaphyse  und  der  Epiphyse  der  grossen  B9hrenknochem 
(Fig.  86  u.  Fig.  87)  bilden  sich  grosse  Kloaken  mit  oder  ohne  Se- 
quester, die  durch  Fistelgänge  mit  der  Aussenwelt  in  Verbindung 
stehen.  Der  Knochen  selbst  wird  osteoporotisch  oder  hyperostotisch 
(Fig.  87),  und  seine  Oberfläche  erscheint  theils  ulcerirt,  cariös,  theils  mit 
Osteophyten  besetzt.  In  seltenen  Fällen  werden  auch  grössere  Knochen, 
wie  z.  B.  der  Radius,  ganz  zerstört. 

An  der  Wirbelsäule  kann  sich  unter  Umständen  der  Process  auf 
einzelne  Theile  eines  Wirbels  beschränken  und  nur  oberflächliche 
Caries  oder  umschriebene  tiefgreifende  Defecte  (Fig.  89)  hinter- 
lassen, häufig  kommt  es  indessen  zu  weitergehender  Zerstörung  der 
Wirbelkörper  und  Wirbelbogen  (Fig.  90  und  Fig.  91),  sowie  auch  der 
Intervertebralscheiben,  und  es  können  unter  Umständen  ganze  Wirbel- 
körper (Fig.  91)  oder  auch  ganze  Wirbelbogen  (Fig.  90)  verloren  gehen. 

Vermag  der  zerstörte  Wirbelkörper  die  auf  ihm  ruhende  Last  nicht 
mehr  zu  tragen,  so  sinkt  die  Wirbelsäule  zusammen  und  Imickt  sich 
nach  vorne  ab  (Fig.  90  und  Fig.  91),  so  dass  sie  einen  nach  vom  offenen 
Winkel  bildet,  und  jenes  Leiden  sich  einstellt,  welches  man  als  Pott- 
schen  Buckel  bezeichnet. 
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SpriDgen  Rest«  cariöser  Wirbelkörper  stark  nach  hmteii  vor  oder 
verschieben  sie  sich  nach  dieser  oder  jener  Richtung,  so  kann  das  Rücken- 
mark  comprimirt  und  zur  Degeneration  gebracht  werden.  Bei  tuber- 
culöaer  Caries  der  Wirbelkörper  bilden  sich  vor  der  Wirbelsäule  meist 
CoMgestlonsahscesse,  welche  sich  mehr  oder  minder  weit  nach  abwärts 
erstrecken.    Bei  Erkrankung  des  unteren  Theiles  der  Wirbelsaule  kann 

sich  der  Abscess  längs 
des  niopsoas  bis  zum 
Pecten  ossis  pubis 
ziehen  und  schliess* 
lieh  unter  dem  Pou- 
PÄBT'schen  Baude 
hervortreten. 

Fig. 89  Aa«g«lieilt«r 
tnbercaldter  Herd  im 
KSrpar  aiQ«»firtist- 
Wirbels.       Vm    |     irftr- 


f^f 


Tubereulose  der  Beckenknoehen  führt  m  umfangreicher  Caries 
mit  Bildung  von  Congestionsabscessen.  Es  können  fem  er  die  Symphysis 
pubis  und  die  Symphysis  sacro-iliaca  zerstört  werden. 

Bei  Tubereulose  der 
platten  Sehädelknochen 
bilden  sich  sowohl  im  Kdo- 
eben  mark  als  auch  unter 
dem  inneren  und  äusseren 
Periost  käsige  Massen^ 
wobei  der  Knochen  gelb- 
lichweiss  wird  und  nekro- 
tisirt,  während  das  Periost 
durch  mehr  oder  minder 
grosse  Mengen  käsigen 
Eiters  abgehoben  und  zu- 
gleich von  käsigen  Massen 
durchsetzt  wird. 

Fig,  90.  KDiekuDg  der 
Wirbelsäule  nach  Z^r* 
atSruDic  <lea  ersten  Len* 
deowirb^la.  <t  LeDdenwir- 
beliüulo,  t  BfOfitwirbelü&iile.  c 
Zweiter  Let)  de  El  Wirbel,  d  Kno> 
chenplattei),  theila  üebAireitB^^der 
Bogeu  und  Fortvits«  des  erttoo 
LeadeDWirbeJü  f  tbeU»  Aeoffebil* 
det.  t  Zwölfter  Brustwirbel.  / 
BiOormirte  ßogeo  de«  swSiffcea 
uod  des  elften  Bmttwirbeis.  Dm 
I  verkleJDeft. 


TubereulSse  Caries  des  Atlas,  des  Eplstropheus  und  der  Sehädel- 
t»asls  kann  zu  einer  Lockerung  der  Verbindung  der  Wirbelsäule  mit  dem 
Kopfe  und  damit  zu  Verschiebung  des  letzteren  und  zur  Compressiou 
der  Medulla  oblongata  führen. 
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Die  einzelnen  tuberculösen  Herde  können  heilen.  Vor- 
handene Defecte  werden  durch  Bindegewebe  (Fig.  89)  sowie  durch 
Knochengewebe  ausgefüllt.  Wird  eine  geknickte  Wirbelsäule  nicht  ge- 
radegestreckt, so  wird  sie  in  der  angenommenen  Lage  durch  neu  sich 
bildendes  Knochen-  und  Bindegewebe  fixirt,  und  es  können  daher  die 
Reste  mehrerer  Wirbelkörper  zu  einem  einfachen  Knochen  verschmelzen 
(Fig.  91  c),  in  welchem  man  die  Grenze  der  ursprünglich  vorhandenen 


Ftg.  9t.  Kulek- 
noi^  d«f  Wirt»«!- 
tlal«  mll  kuff- 
eh«rnei-  Ankjloas 
d«s  VIL  bi»  XII 
Brüttwirbslkdr- 
p«rA    nftch     p&rtiellar 

durch  tabBreaLProcAui» 
a  Drittar  BrnitirirliQt 
h  Vi«rt«r  lr«ndönwirb*t 
e  Darch  VerAchmdaaof 
d«  Vlt.^XlI.  Bra^t- 
wirbttlkörperi    ontaU»- 

den«  Kno^ohsnmu&e. 
Um  I  v«rkl«inert 


Knochenstücke  nicht  mehr  erkennen  kann.  Das  cariöse  Gewebe  der 
Gelenkenden  der  Knochen  wird  häufig  durch  Bindegewebe  und  durch 
Knochenb&lkchen  in  feste  Verbindung  gebracht.  Enthält  das  Gelenk 
stellenweise  noch  Knorpel,  so  wandelt  sich  derselbe  dabei  häufig  in  Faser- 
knorpel und  Bindegewebe  um. 

Häufig  genug  ist  die  Heilung  nur  eine  unvollkommene.  Wenn  auch 
im  grössten  Theil  des  erkrankten  Bezirkes  sich  ein  tuberkelfreies  Ge- 
webe entwickelt,  so  bleiben  doch  da  oder  dort  Tuberkel  bestehen,  und 
von  ihnen  aus  kann  der  Process  von  neuem  sich  verbreiten. 
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§  57.  Die  syphiUtlsehen  Erkrankimgen  der  Knoehen  sind  Er- 
scheinoDgen,  welche  erst  in  den  späteren  Stadien  der  Syphilis  auftreten 
und  theUs  zu  Caries  und  Nekrose,  theils  zu  Neubildung  von  Knochen- 
gewebe fELhren. 

Die  für  Syphilis  charakteristische  Bildung  ist  das  Oununa,  ein  localer 
Entzündungsherd,  welcher  am  Knochensystem  am  häufigsten  im  Periost^ 
selten  im  Knochenmark  auftritt. 

Die  frischen  periostalen  Gummiknoten  bilden  flache  An- 
schwellungen von  elastischer  Consistenz  und  zeigen  auf  dem  Schnitt  eine 
gallertige  Beschaffenheit,  indem  der  EntzOndunffsherd  reich  an  Flflssig- 
keit,  arm  dagegen  an  zelligen  Elementen  ist  In  späteren  Stadien  wird 
das  Gewebe  mehr  weisslich,  eiterähnlich  oder  auch  wohl  mehr  derb, 
theils  gewöhnlichem  Granidationsgewebe,  theils  fibrösem  Narbengewebe 
ähnlich  und  scbliesst  dann  häufig  auch  festere,  trockene,  weisse,  käsige 
Massen  ein,  welche  durch  Verfettung  und  Nekrose  eines  Theils  des  Ent- 
zündungsherdes entstanden  sind. 

Nach  langem  Bestände  des  Processes  findet  man  wohl  auch  nur  eine 
schwielige  Verdickung,  welche  keine  Einschlüsse  von  Granulationsgewebe 
oder  von  käsigen  Massen  enthält 

Am  Orte,  wo  die  Gummiknoten  sitzen  (Fig.  92  f),  findet  stets  eine 
Besorption  von  Knochengewebe  (a)  statt,  und  zwar  am  ausgiebigsten  bei 
jenen  Knoten,  welche  sich  durch  Beichthum  an  Bundzellen  auszeichnen 


Fifif.  92.  Cariea  syphilitica  gammosa  ossis  pariatalis  bei  einem  here- 
ditär syphilitischen  Kinde  von  8  Wochen,  a  Aeasseres  Periost  b  Aeossere  compacte  Sab- 
stans.  «  Spongiose  Zwischenlage,  d  Innere  periostale  Lage,  e  Dura  mater.  /  Sjphüi- 
tischer  Entsfindangsherd.  g  Cariöse  KnochenbUkchen.  In  MiJLLBs'scher  Flfisügkeit  und 
Alkohol  gehirtetes,  in  Pikrinslore  entkalktes,  mit  Himatozylin  and  Karmin  geÜrbtes,  In 
Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  6,5. 

und  bei  äusserem  Ansehen  eine  eiterähnliche  Beschaffenheit  bieten  Solche 
Herde  kommen  am  häufigsten  im  äusseren  Periost  des  Schädeldaches 
(Fig.  92  a  und  Fig.  93)  vor,  können  indessen  an  den  verschiedensten 
Knochen  des  Skeletes  und  auch  an  dem  inneren  Periost  der  Schftdel- 
höhle,  an  der  Dura  mater  auftreten.  Bei  Sitz  im  äusseren  Periost  wird 
zuerst  die  äussere  Tafel  (Fig.  92  b  und  Fig.  93  a)  cariös,  doch  pfl^ 
die  Entzündung  bald  auf  die  Diploä  (Fig.  ^  e)  überzugreifen  und  kann 
schliesslich  bis  unter  die  Dura  mater  sich  erstredcen. 

Der  einzelne  Herd  kann  klein  und  unscheinbar  sein  und  macht  dann 
natürlich  auch  nur  kleine  Defecte.  Mit  dem  Wachsthum  des  Herdes 
vergrössert  sich  auch  der  Knochendefect,  und  wenn  sich,  wie  das  in 
schweren  Erkrankungsformen  geschieht,  zahlreiche  Herde  bilden,  so  kann 
das  Schädeldach  in  grosser  Ausdehnung  von  unr^elmässig  gestalteten 
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Grübchen  und  Gruben  durchsetzt  werden.  Dringen  die  Entzünduugs- 
processe  in  die  Tiefe  und  wird  auch  die  Dura  mater  in  Mitleidenschaft 
gezogen,  so  wird  der  zwischen  den  Defecten  vorhandene  Knochen  mehr 
und  mehr  von  der  Circidation  abgeschnitten,  und  so  geschieht  es,  dass 
sich  zur  Garies  noch  eine  mehr  oder  minder  umfangreiche  Knochennekrose 


Fig.  93.     Cariet  and  Nekros«  des  SchXdeldaches  in  Folge  ronSyphi- 
1  i  8.    a  Orobiger  Defect.     b  Oroue  nekrotische  Knochenstficke.     Um  die  Hftlfte  rerkleinert. 


(Fig.  93  b)  hinzugesellt.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  durch  Com- 
bination  von  Caries  und  Nekrose  der  grösste  Theil  des  Schädeldaches 
verloren  geht. 

In  ä^licher  Weise  entstehen  auch  an  anderen  Knochen  kleinere 
und  grössere  Defecte. 

Osteomyelitische  Gummiknoten  kommen  nur  an  den  Pha- 
langen und  der  Diploä  des  Schädels  etwas  häufiger  vor,  während  sie  an 
den  grossen  Röhrenknochen  selten  sind,  doch  können  sie  an  letzteren  in 
grosser  Zahl  auftreten.  Nach  Untersuchungen  von  Chiari  scheinen  sie 
auch  häufiger  vorzukommen,  als  man  bisher  annahm.  Sie  bilden  gallertige 
oder  gallertig-fibröse  oder  mehr  eiterige,  graulichgelbe  oder  auch  käsige 
Herde  (Chiari),  innerhalb  welcher  das  Knochengewebe  cariös  und  nekro- 
tisch wird,  während  das  übrige  Knochengewebe  der  Sitz  einer  mehr  oder 
minder  starken  Hyperostose  ist. 

Schon  zur  Zeit  der  bestehenden  gummösen  periostalen  Entzündung 
bilden  sich  in  der  Nachbarschaft  der  gummösen  Herde  oft  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Osteophyten,  welche  namentlich  an  den  Röhren- 
knochen eine  nicht  unerhebliche  Grösse  erreichen  können.  Heilt  der 
Process,  so  werden  die  periostalen  Defecte  theils  durch  Narbengewebe, 
theils  durch  neugebildetes  Knochengewebe  gedeckt.    AllfiUlig  vorhandene 
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Nekrosen  unterhalten  dabei  so  lange  eine  Entzündung,  bis  sie  resorbirt 
oder  sequestrirt  und  ausgestossen  sind,  und  können  gleichzeitig  aus- 
gedehnte  Knochenneubildungen  innerhalb  des  übrigen 
Knochens  verursachen. 

Diese  Knochenneubildung,  die  hier  in  evidenter 
Abhängigkeit  von  localen  Entzündungsherden  auftritt, 
kommt  in  anderen  Fällen  von  Syphilis  als  ein  mehr 
selbständiger  Process  vor  und  fiihrt  zu  mehr  oder 
minder  erheblichen  Knochenverdickungen  (Fig.  94), 
zu  Hyperostosen,  welche  durch  periostale  Knochen- 
auflagerungei^  bedingt  sind.  Sie  kommen  nament- 
lich an  den  langen  Röhrenknochen  (Fig.  94)  vor, 
treten  indessen  auch  an  den  übrigen  Knochen  auf 
und  stellen  sich  mitunter  über  das  ganze  Skelet 
verbreitet  ein.  Der  alte  Knochen  ist  dabei  entweder 
zufolge  gleichzeitiger  endostaler  Knochenbildung  skle- 
rotisch und  danach  sehr  schwer,  oder  aber  rareficirt, 
porotisch. 

Worauf  diese  ausgedehnte  Hyperostose  bei  Sy- 
philis beruht,  ist  noch  nicht  durch  genaue  Unter- 
suchungen sichergestellt,  doch  ist  es  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  leichte  transitorische  Entzündungen 
des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  die  Ursache 
der  osteoplastischen  Wucherung  sind. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Knochenmark  und 
im  Periost  bacillenhaltige  Granulationsherde  bilden 
(Sawtschenko). 

Die  aktlnomykotische  Entzündung  (vergl. 
den  neunten  Abschn.  d.  allg.  Theils)  führt,  sofern 
sie  das  Periost  erreicht,  zu  peripherer  Caries,  ge- 
legentlich auch  zu  Nekrose.  Am  häufigsten  werden 
die  Kiefer,  die  Wirbelsäule  und  die  Knochen  des 
Brustkorbes  ergriflfen,  und  es  können  unter  Um- 
ständen sehr  bedeutende  Zerstörungen  zu  Stande 
kommen. 

Bei  Rotz  sind  sowohl  im  Periost  als  in  der 
Synovialis  verkäsende  Knoten  und  Eiterherde  be- 
obachtet worden. 


f« 


W. 


FifC-  94.     Syphilitische  Hyperostose   des  linken 
Oberschenkels.     Uro  {  verkleinert. 
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6.    Durch  EntwickeluBgs-  und  Wachsthumsstörungen 
bedingte  Knochenveränderungen. 

§  58.  Die  das  Skelet  zusammensetzenden  Knochen  entstehen  theils 
aus  einer  wenig  differenzirten  bindegewebigen,  theils  aus  einer  knorpelig 
präformirten  Anlage.  Die  ersteren  sind  vorwi^end  durch  die  platten 
Schädelknochen  repräsentirt  und  werden,  da  sie  aus  einer  Ossification 
theils  des  Integumentes,  theils  der  Auskleidung  der  Kopfdarmhöhle  sich 
ableiten  lassen  (Geoenbaub),  als  Hautknochen  bezeichnet.  Die  aus  den 
knorpeligen  Anlagen  entstehenden  Knochen  bilden  den  übrigen  Theil  des 
Skeletes  und  werden  als  inneres  Skelet  dem  äusseren  Integumentalskelet 
g^enübergestellt. 

Die  Knochenbildung  in  den  bindegewebigen  Anlagen  der  Hautknochen 
erfolgt  in  der  in  §  47  beschriebenen  Weise,  ganz  allgemein  also  dadurch, 
dass  in  einem  Keimgewebe  aus  Zellen  und  aus  mehr  oder  weniger  reich- 
lich entwickelter  homogener  oder  fibrillärer  Grundsubstanz  kalkhaltige 
Knochenbälkchen  mit  Knochenkörperchen  und  Knochenzellen  sich  heraus- 
differenziren  und  später  durch  Anlagerung  neuen  Keimgewebes  sich  ver- 
dicken. Hat  sich  einmal  eine  Knochenplatte  gebildet,  so  erfolgt  deren 
Dickenzunahme  durch  eine  Knochenanbildung  von  Seiten  der  an  dieselbe 
angrenzenden  Bindegewebslage,  welche  von  dieser  Zeit  ab  als  Periost 
bezeichnet  wird. 

Genau  in  derselben  Weise  tritt  auch  die  erste  Ossification  an  den 
knorpelig  präformirten  Skelettheilen  auf,  indem  an  bestimmten  Stellen 
des  den  Knorpel  umgebenden  Gewebes,  des  Perichoncbium ,  Knochen- 
bälkchen sich  bilden.  Diese  Ossificationsform ,  welche  sonach  mit  der 
aus  dem  Periost  der  platten  Knochen  erfolgenden  übereinstimmt,  erhält 
sich  während  der  ganzen  Zeit  des  Lebens  und  wird  als  periostale  Ossi- 
fication bezeichnet.  Zu  ihr  gesellt  sich  noch  eine  zweite  Form,  die 
endochondrale,  welche  dadurch  eingeleitet  wird,  dass  das  Markgewebe  der 
Knochenlagen ,  welche  die  knorpelige  Anlage  der  Knochen  umgeben ,  in 
den  im  Innern  verkalkenden  Knorpel  hineinwächst  und  denselben  an  den 
betrefienden  Stellen  nahezu  vollständig  zerstört.  Von  dem  Moment  ab, 
in  dem  auf  diese  Weise  Markräume  im  Knorpel  vorhanden  sind,  beginnt 
auch  die  endochondrale  Ossification,  welche,  solange  sie  besteht,  durch 
eigenartige  Vorgänge  gekennzeichnet  ist. 

In  der  Nähe  der  gegen  den  Knorpel  andrängenden  Markräume  stellt 
sich  zunächst  eine  Wucherung  (Fig.  95  b)  ein,  durch  welche  sich  an 
Stelle  der  vereinzelten  Knorpelzellen  kleine  Gruppen  von  solchen  bilden. 
Bei  fortgesetzter  Vermehrung  und  nachfolgender  Grössenzunahme  der 
Zellen  werden  auch  die  Haufen  grösser  und  strecken  sich  gleichzeitig  in 
die  Länge  (c  d).  Da  hierbei  die  Streckung  stets  in  einer  der  Längsaxe 
des  Knochens  parallelen  Richtung  erfolgt  und  gleichmässig  durch  die 
ganze  Dicke  der  knorpeligen  Anlage  auftritt,  so  entsteht  aus  der  Wuche- 
rungszone {b)  eine  Zone  der  gerichteten  Knorpelzellen- 
säulen (c),  deren  dem  bereits  gebildeten  Knochen  zu  gelegener  Theil 
die  grössten  Zellen  besitzt  und  danach  noch  als  hypertrophische 
Zone  (d)  unterschieden  wird. 

Durch  diese  Vorgänge  wird  eine  Verlängerung  des  Knorpels 
in  der  Längsaxe  bewirkt,  und  es  beruht  auch  das  Längenwachs- 
thum  der  knorpelig  präformirten  Knochen  auf  einem  stetig 
fortschreitenden  Wachsthum  des  Knorpels.    Dasselbe  ist  danach  auch 

Zi«ffUr,  Lehrb.  d.  tprc.  p«th.  Anat.    7.  Aufl.  1 1 
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am  stärksten   bei  Knochen,  deneD  ein  bedeutendes   Längenwachsthum 
zukommt,  gering  dagegen  bei  Knochen,  welche  keine  erhebliche  Länge 

erreichen. 


m^- 


^J^ 


Fjg.  95^  Normale  eodochondrAle  D«aifici.tiot3.  LangsdarchschDiU  durel^ 
di«  Ossific»tioii9greDie  de»  oberea  Diaphysenetideä  de*  Ferotir  emes  KeugebarcQSn.  a  Hym- 
iiner  Koorp^J.  h  Zone  der  be^iQUeoden  Kuorpelwuctiemog.  c  KoorpelzeUensiuIeii,  d  S&uIeJi 
liypertropbbcber  Zellea.  €  Zone  der  rorläafgen  VerkaikUDg.  /  Zone  der  ersten  Markratinie« 
g  Zone  der  ersten  KnoobeabitduBg.  h  Au^Hgebildete  SpoD(^io&a.  t  ßintgenüm«.  h  Osteo- 
blasteiiiager.  In  MÜLLER^scber  Flüssigkeit  gehirtetes«  iti  Pikrinslure  entkalktoif  mit  H&m»* 
ftozjliii  and  Kmnnio  gel^rbteSf  in  Kanada balsam  eingescbloMenes  PrlpftraL     Verpr.  45>. 


m 


Haben  die  Zellensäulen 
der  Grtindsubstanz    und 


kalkung  {e)  ein, 
geleitet  wird. 


eine  gewisse  Grösse  erlangt,  so  stellt  sich 
den    Kapseln    der   Knorpelzellen    eine  Ver- 


weiche durch  die   Ablagerung  feiner  Kalkkrümel  ein* 
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Damit  ist  das  weitere  Wachsthum  des  Knorpels  sistirt.  Die  Zone 
des  verkalkten  Knorpels  (e)  erreicht  niemals  eine  grosse  Ausdehnung^ 
sondern  bildet  nur  einen  schmalen,  weiss  aussehenden  Saum. 

Nach  kurzem  Bestände  wird  sie  zerstört,  indem  das  angrenzende 
Mark  (f)  gegen  den  Knorpel  vordringt,  die  verkalkte  Grundsubstanz  bis 
auf  wenige  Beste  auflöst  und  in  die  aufgebrochenen  Knorpelhöhlen  ein- 
wächst Ueberall,  wo  Knorpelgrundsubstanz  gelöst  und  Knorpelhöhlen 
erbrochen  werden,  schieben  sich  Gefässschlingen  von  Markzellen  begleitet 
vor,  und  es  wird  wohl  zweifellos  die  Auflösung  des  verkalkten  Gewebes 
durch  den  grossen  Blutreichthum  des  Markgewebes  begünstigt. 

Von  der  Knorpelgrundsubstanz  bleiben  nur  wenige  schmale,  vielfach 
ausgezackte  Bälkchen  (f)  übrig,  welche  gewöhnlich  keine  Knorpelzellen 
einschliessen.  Die  Knorpelzellen  verschwinden  in  dem  Markgewebe.  Ob 
sie  zerfallen  oder  sich  erhalten  und  zu  Markzellen  werden,  ist  noch  in 
Discussion,  doch  ist  letzteres  das  Wahrscheinlichere. 

Die  Zone  der  primären  Markräume  (/*)  enthält  zunächst  nur  zahl- 
reiche Bälkchen  der  stehengebliebenen  Knorpelgrundsubstanz,  welche 
sich  durch  einen  eigenartigen  Umwandlungsprocess  von  der  Peripherie 
her  (KASsowrrz)  bis  auf  geringe  Reste  in  Knochengewebe  umwandeln. 
Ein  Theil  dieser  Bälkchen  geht  durch  Auflösung  zu  Grunde,  so  dass  die 
primären  Markräume,  deren  Breitendurchmesser  der  Breite  von  1—3 
Knorpelzellensäulen  entspricht,  zu  grösseren  Markräumen  confluiren.  An 
den  stehenbleibenden  Bälkchen  stellen  sich  die  eigentlichen  ossifica- 
torischen  Vorgänge  (k)  ein,  wesentlich  dadurch  charakterisirt,  dass 
sich  aus  dem  zellreichen  Markgewebe  Osteoblasten  ausscheiden, 
welche  sich  den  Bälkchen  stehengebliebener  Knorpelgrundsubstanz  an- 
lagern und  weiterhin  neuen  Knochen  bilden. 

Nach  dem  Angegebenen  wird  also  der  Knorpel  durch  den  Knochen 
substituirt,  und  seine  Bedeutung  fQr  das  Knochenwachsthum  liegt  wesent- 
lich darin,  dass  er  die  Form  des  Knochens  und  den  Grad  des  Längen- 
wachsthums  bestimmt.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  hängt  auch  die 
Architectur  des  neuen  Knochens  von  ihm  ab,  indem  die  stehenbleibenden 
Bälkchen  der  Knorpelgrundsubstanz  zur  Grundlage  der  Knochenbälkchen 
werden. 

Die  endochondrale  Knochenneubildung  erfolgt  sowohl  in  proximaler 
als  in  distaler  Richtung,  und  der  Knochenschaft,  dessen  axial  gelagerter 
Theil  aus  derselben  hervorgeht,  wird  als  Diaphyse,  die  knorpeligen  End- 
stücke als  Epiphysen  bezeichnet.  Gegen  das  Ende  der  Schwangerschaft 
wird  der  untere  Epiphysenknorpel  des  Femur  vom  Perichondrium  her 
von  Gefässen  durchzogen,  welche  im  Gentrum  desselben  ein  dichteres 
Netzwerk  bilden.  Nacn  voraufgegangener  Knorpelverkalkung  bildet  sich 
an  letztgenannter  Stelle  ein  neuer  Knochenkem,  von  dem  aus  alsdann 
die  Epiphyse  in  radiärer  Ausbreitung  verknöchert.  In  den  anderen 
Röhrenknochen  treten  die  Epiphysenkeme  erst  später  auf.  Da  hierbei 
der  Verknöcherung  ebenfalls  Knorpelwucherung  vorausgeht,  so  wächst  der 
Epiphysenknochen  nach  allen  Richtungen  aus  eigenen  Mitteln.  Hat  die 
Knochenbildung  das  Perichondrium  erreicht,  so  ist  das  Längenwachsthum 
der  knöchernen  Epiphyse  nur  noch  gering  und  sistirt  an  der  gegen  die 
Diaphyse  gerichteten  Seite  ganz. 

Die  dem  Gelenk  zunächst  gelegene  Knorpellage  erhält  sich  dauernd 
als  Gelenkknorpel.  Der  an  die  Diaphyse  angrenzende  Theil  des  Epi- 
physenknorpels  erhält  sich  nur  bis  zum  Ende  der  Wachsthumsperiode, 
also  bis  zum  20.— 27.  Jahre.     Nach  Ausbildung  der  knöchernen  Epi- 
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physe  producirt  er  nur  noch  an  seiner  der  Diaphjse  zugekehrten  Seite 
Knorpelzellensäuien.  Mit  seinem  Untergänge  hört  das  Längen wachstham 
der   Diaphjse  auf,    und   sie   tritt  mit   der   Epiphyse   in   continuirliche 

kn5cbenie  Verbindung, 

§  59.  Gelangt  die  knorpelige  Anlage  eines  Theiles  des  inneren 
Skeletes  oder  des  Hautskeletes  aus  irgend  einem  Grunde  nicht  zur  Aus- 
bildung, oder  wird  ein  bereits  angelegter  Theil  durch  krankhafte  Pro- 
cessi 2.  B.  durch  Ischämie  oder  durch  Entzündung  wieder  zerstört,  so 
bleibt  weiterhin  auch  die  Bildung  des  betreffenden  Skeletabscbnittes  aus, 
und  es  kommt  zu  jenen  bereits  im  allgemeinen  Theil  bei  den  Miss- 
bildungen erwähnten  Defeeten  von  Knochen,  zu  localen  Ageuesieen. 
Am  häufigsten  unterbleibt  die  Ausbildung  eines  Theiles  des  Schädeldaches 
(Fig.  96)  und  der  Wirbelbogen ;  etwas  seltener  sind  Defecte  der  Extremi- 
tätenknochen  und  der  Wirbelkörper,  Beide  sind  meistens  mit  Defecten 
der  zugehörigen  Weichtheile  verbunden,  doch  kommen  auch  Defecte  an 
Extremitäten-  oder  Rurapfknochen  vor  ohne  entsprechende  Hemmungs- 
bUdung  an  den  Weichtheilen,  betreffen  dann  also  lediglich  die  Anlage 
der  Knochen.  Partielle  Defecte  an  einzelnen  Knochen,  wie  sie 
namentlich  an  den  Kopfknochen  (Fig,  96)  und  an  den  Extremitäten  vor- 
kommen, beruhen  auf  Entwickelungshemmungen,  welche  erst  zu  einer  Zeit 

eingetreten  sind,  als  die 

betreffenden  Knochen 
bereits  ajigelegt  und  in 
fortschreitendem  Wachs- 
thum  begriffen  waren. 
Defecte  an  den  distalen 
Enden  der  Tiiiia,  der  Fi- 
bula und  des  Radius  kom- 
men bei  Mtssbildungen 
der  Füsse  und  Hände  vor. 

Fjr.  96.  Partielle  Age- 
neiie  der  Knochen  des 
S  c  h  I d e  I  d  a  cb  e s  bei  Anen- 
cephalie.  a  StlrnbeiD.  5  Scbet- 
tfilbein^  c  Hmterhaaptscbiippe. 
Um  */,   V6rk]eiD«rt. 

Weiteres  über  Hemmungsmissbildungen  des  Knochen  Systems  enthalten 
§  130  — §  133  und  §  136  des  allgemeinen  Theils. 

§  60.  Bekanntlich  schwankt  die  Grösse  der  einzelnen  Individuen 
sehr  erheblich.  Maassgebend  sind  dabei  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
die  Basse  und  die  Körfiergrösse  der  nächsten  Vorfahren.  Allein  neben 
dieser  in  der  Abstammung  begründeten  Art  machen  sich  nicht  selten 
auch  noch  Einflüsse  geltend,  welche  entweder  intrauterin  oder  im  post- 
embryonalen Leben  zur  EinwirkuDg  kommen  und  es  l>edingen,  dass  in 
einem  gegebenen  Fall  das  Knoehenwaehsthnm  etn  abnorm  geringes 
wird. 

Welcher  Art  diese  Einflüsse  sind,  ist  meistens  nicht  bekannt  Die 
Fälle  solcher  Störungen  des  Knochenwachsthuras  treten  theils  spora- 
disch, theils  endemisch  auf,  und  in  letzterem  Falle  müssen  wir 
auch  annehmen,  dass  eine  an  der  betreffenden  Gegend  haftende  Schäd- 
lichkeit, ein  Miasma,  die  Ursache  der  Wachsthumsstörung  ist   In  spora- 
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dischen  FäUen  wird  es  meist  zweifelhaft  sein,  ob  die  Wachsthumsstörung 
Folge  äusserer  Einflüsse  ist,  oder  auf  einer  ererbten  Anlage  beruht. 

Die  abnorm  geringe  Längenentwickelung,  cUe  Hypoplasie 
des  Skeletes,  ist  entweder  schon  bei 
der  Geburt  vorhanden  oder  beginnt 
erst  im  extrauterinen  Leben  bei  einem 
normal  geborenen  Individuum  und  führt 
erst  im  weiteren  Verlaufe  des  Lebens 
zu  einer  abnormen  Kleinheit  des  Kör- 
pers zum  Zwergwuchs.  Beide  Formen 
kommen  sowohl  sporadisch  als  en- 
demisch vor  und  verdanken  danach 
wohl  nicht  immer  denselben  Einflüssen 
ihre  Entstehung.  Die  angeborenen  For- 
men sind  als  Hlkro-  oder  Nanosomie, 
als  Hikromelle  (Fig.  97)  und  als  f  Otale 
Bachitis  beschrieben  und  in  einzelnen 
Fällen  mit  dem  Kretinismus  in  Ver- 
bindung gebracht  worden.  Unter  den 
postembryonalen  Formen,  welche  en- 
demisch auftreten,  hat  Vibghow  eine 
kretinistische  und  eine  kreti- 
noide  Form  unterschieden. 

Fig.  97.    Mikromelos  mit  kretinistiscbtm 
Gesichtohabitiu.    Auf  7^  Terkleinert. 

Die  angeborene  Hypoplasie  pflegt  hauptsächlich  durch  eine 
abnorme  Kürze  der  Extremitäten  (Fig.  97)  charakterisirt  zu  sein,  welche 
ihren  Grund  in  einem  Zurückbleiben  des  Längenwachsthums  des  Knochens 
hat  Die  Weichtheile  sind  gut,  ja  übermässig  entwickelt,  so  dass  sie  für 
die  Knochen  sichtlich  zu  gross  und  danach  zugleich  unverhältnissmässig 
dick  und  oft  in  Falten  gelegt  sind.  Zuweilen  sind  die  Extremitäten 
verkrüppelt  und  verkümmert  und  können  unter  Umständen  zu  unbedeu- 
tenden Anhängseln  verunstaltet  sein.  Der  Rumpf  ist  häufig  nicht  auf- 
fällig verändert,  zuweilen  indessen  abnorm  kurz,  das  Becken  klein,  der 
Brustkorb  kurz  und  verengt,  die  Wirbelsäule  verbogen. 

Der  Kopf  kann  wohlgestaltet  sein,  häufig  ist  indessen  die  Nasen- 
wurzel auffallend  breit  und  zugleich  in  Folge  abnormer  Kürze  des  Schädel- 
grundes tiefer  liegend,  der  Mund  vorstehend,  der  Gesichtsausdruck  häss- 
Uch,  alt,  das  Schädeldach  gross  oder  ebenfaUs  verkleinert. 

Entwickeln  sich  die  Individuen  weiter,  so  bleiben  diese  Missverhält- 
nisse bestehen  und  können  noch  zunehmen. 

Bei  der  extrauterinen  Hemmung  des  Längenwachsthums 
sind  die  Weichtheile  bald  nur  kräftig,  also  nicht  übermässig  entwickelt, 
bald  macht  sich  auch  hier  das  starke  Missverhältniss  zwischen  ihnen  und 
dem  Skelet  geltend.  Bei  den  kretinistischen  Formen  bleibt  auch  die 
functionelle ,  häufig  auch  die  morphologische  Ausbildung  des  Gehirnes 
eine  mangelhafte.  Die  Nase  ist  häufig  breit  und  ihre  Ansatzstelle  ein- 
gedrückt, die  Backenknochen  breit  und  vorstehend,  der  Himtheil  des 
Schädels  missbildet,  bald  klein,  bald  gross  und  nicht  selten  in  seiner 
Form  verändert.  Allein  diese  Veränderungen  gehören  nicht  nothwendig 
zum  Kretinismus  und  sind  andererseits  auch  nicht  sein  ausschliessliches 
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Attribut,  sondern  kommen  auch  bei  andern  nicht  kretinistischen  Indi- 
viduen Yor  und  entstehen  danach  auch  nicht  nur  unter  dem  Einfluss  des 
kretinistischen  Miasma. 

Das  Zurückbleiben  des  Längenwachsthums  ist  meist  eine  Erscheinang, 
die  Aber  das  ganze  Skelet  verbreitet  und  mehr  oder  weniger  deutlich 
erkennbar  ist,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  die  Wachsthums- 
stArung  nur  an  einzeben  Knochengebieten,  z.  B.  an  den  Beckenknochen 
oder  auch  nur  an  den  KreuzbeinnQgeln  (Fig.  99)  auftritt  und  hier  zu 
Hypoplasie  der  betreffenden  Theile  ßhrt. 


F1|C.  98.  Endoch  ondrale  Ossification  bei  einem  Neugeborenen  mit 
tkh*jnurm  kurien  Extremit&teu.  Lftag^chnitt  durch  die  obere  OssificationsgrenB« 
4er  lliapbyte  des  Femur.  a  Hyaliner  Knorpel,  b  Zone  des  wuchernden  Knorpels,  e  Zone 
der  Knurpolverkalkung.  d  Zone  der  ersten  Markrftume.  e  Spongio^a  des  Femur.  /  Osleo- 
lilaeteulagar.  lu  Alkohol  gehärtetes,  mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatozylin  und  Karmin 
fefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  55. 

Das  mangelhafte  LäDgeowachsthum,  gleichgültig  ob  dasselbe  intra- 
ut4)riii  oder  post  partum,  ob  es  unter  dem  Einfluss  eines  Miasma  oder 
untor  einem  sporadisch,  also  nur  in  diesem  Einzelfalle  wirksamen  Ein- 
llijMMi)  »ntHtanden,  oder  ob  es  aus  hereditärer  Anlage  eingetreten  ist,  ist 
in  itrHtiir  Linie  und  häufig  auch  einzig  von  einer  mangelhaften  Proll- 
finratloii  den  zur  Ossification  sich  anschickenden  Knorpels  (Fig.  98  6) 
ubiiangig.  Hoi  starker  Wachsthumshemmung  erreichen  die  KnorpelzeUen- 
kiiuUwi  Ih)  Hiilbst  an  den  grossen  Röhrenknochen  keine  erhebliche  Höhe 
und  hhibon  unter  Umständen  sogar  hinter  dem  normalen  Wachsthnin 
di$to  Knorpels  der  Fingerphalangen  zurück. 

l)i)in(*jitHprechend  weicht  auch  die  Configuration  der  Markräome, 
Witirjj«!  iiiiH  lim  aufgebrochenen  Knorpelhöhlen  entstehen,  erheblich  von 
lUtr  Norm  iib,  d.  h.  sie  werden  rundlich  (d)  statt  langgestreckt. 

\ht*  IUI  die  Auflösung  des  Knorpels  sich  anschliessende  Knochen- 
iii:ubjldun«  weicht  in  ihrem  histologischen  Geschehen  (f)  nicht  von  der 
Norm  ab,  und  ebenso  erfolgt  auch  die  periostale  Knochenneubildung  in 
d<jr  gewohnUiu  Weise.    Allein   da  die  stehen  bleibenden  Reste  der  ver- 
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kalkten  KnorpelgruDdsubstaDZ  eioe  aDdere  AnordnuDg  uod  CoDfiguratioii 
besitzen  als  in  der  Norm,  so  wird  auch  die  Architectur  der  endochondral 
«ntstandenen  Spongiosa  (vergl  Fig.  98  e  mit  Fig,  95  A)  eine  andere, 
und  gleichzeitig  wird  der  ganze  Knochen  im  Verhältniss  %m  Länge  ab- 
norm dick. 

Wird  im  Laufe  der  Entwickelung  die  eodochondrale  Ossification  ganz 
eingestellt,  so  hört  auch  das  Längen wachsth um  ganz  auf.  Sind  in  dieser 
Zeit  die  Knorpelfugen,  welche  im  Laufe  des  Wachsthums  verschwinden 
sollen,  noch  vorhanden,  so  können  sie  Dunmehr  auch  dauernd  bestehen 
bleiben,  und  so  kommt  ^,  dass  ein  Hieil  der  Zwerge  auch  nach  dem 
zwanzigsten  Jahre  noch  Knorpelfugen  besitzt,  und  zwar  sowohl  an  den 
Diaphysenenden  der  grossen  Ilöhrenknochen,  als  auch  zwischen  den  einzel- 
nen ßeckenknochen  und  den  einzelnen  Theilen  des  Brustbeins  (Pai.taüf), 

Nach  Untersuchungen  von  Müller,  Eberth,  Drtel,  Bode,  Kirch- 
BERG,  F.  Mäbchanb  uud  Anderen  kommen  auch  zu  angeborener  Mikro- 
melie  führende  Störungen  des  Knochen  wachsthums  vor,  bei  welchen  der 
Knorpel  zwar  wuchert,  aber  keine  Reihen  bildet  und  nach  allseitigem 
Wachsthuar  in  der  Nähe  des  Ossificationsrandes  erweicht,  in  ganz  un- 
regelniEssIger  Welse  vertalfet  und  Terkiiftehert*  Bei  höherer  Aus- 
bildiing  der  Wachs thumsstörung  kommt  es  auch  noch  zu  einem  Ein- 
waehsen  des  Periosten  zwischen  den  Diaphysenknochen  und  den  Knorpel, 
80  dass  sich  zwischen  ersteren  und  letzleren  eine  Bindegewebslage  ein- 
schiebt,  welche  schliesslich  eine  vollkommene  Trennung  des  Epiphysen- 
knorpels  von  der  Diaphyse  herbeiftihren  kann.  Wo  die  BindegewebszOge 
dem  Knorpel  sich  anlegen,  fehlen  Wucherungen  zuweilen  gänzlich,  die 
Knorpelzellen  platten  sich  in  der  Nähe  des  Bindegewebes  ab,  und  es  geht 
das  Knorpelgewebe  allmählich  in  letzteres  über.  Marchanx*  hat  vorge- 
schlagen, diese  Wachsthumsstörung  als  HikroDiella  ehoiHironialaeicÄ 
ZM  bezeichnen,  und  es  ist  dieser  Name  jedenfalls  der  Bezeichnung  fatale 
Rachitis^  die  vielfach  in  Gebrauch  steht «  vorzuziehen^  indem  der 
Process  nicht  der  Rachitis  zugezählt  werden  kann. 

Die  intrauterinen  Hemmungen  des  Längen  wachsth  ums  sind  von  den 
Autoren  meistens  unter  dem  Namen  Rachitis  foetalis  mikrome- 
lica  beschrieben  worden^  und  es  existirt  eine  sehr  grosse,  namentlich  ca- 
suistische  Literatur  über  diesen  Gegenstand.  Die  Bezeichnung  Rachitis 
ist  för  den  Process  indessen  nicht  zutreffend,  da  die  Wachsthamsstöningen 
an  der  endochondral en  Ossificationsgrenze  mit  der  bei  Rachitis  vorkommen- 
den nicht  übereinstimmen^  und  da  die  der  Rachitis  zukommenden  Stö* 
rangen  der  periostalen  Ossification  vollkommen  fehlen.  Die  Ursachen  der 
"Wachsihumsstömngen  sind  noch  dunkel^  nnd  es  ist  auch  die  Rolle,  welche 
das  als  Ursache  des  Kretinismus  supponirte  Miasma  spielt,  nicht  bekannt. 
Jedenfalls  treten  die  hier  in  Betracht  kommenden  Wachsthumsstörangen 
sporadisch  auch  an  Orten  auf,  wo  Kretinismus  nicht  vorkommt.  Bemerkens- 
werth  ist,  daas  Verlust  der  Schilddrüse  in  früher  Jugend  Wachsthums- 
Störungen  des  Knochens  zur  Folge  haben  kann, 

Literatur  über  mangelhaftes  Knochenwachsthum 
und  sog.  fötale  Rachitis. 

Bodft.  Utibtr  «og,  JBiale  Raehüit.    Virch    Jreh    93    ßd, 

Dolegft^  Em  Fqü  0    Kr€tmi»mH$  bemh.  auf  primärer  Hemmunff  dta  KnochtnfraehM^umti^  Beitr, 

9,  Ziegler  IX  1891. 
Sb«nll.  Die  fUfde  RachitiM,  Le^aag  1S7S. 
PiseheT,  Jfonuutchr  /  Oelmrttk,  Ä'IV,  und  Arch.  /   Gyn.    VII  1ST5. 
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emvitl,  F9i)alu  iretim§H§fke§  luacckemacnekaüum,    Vmxk.  Artk,  lOa  Bd^ 

•nadltr,  Zwr  Cmekmnm  .rfi-— yiwii.  MiUk.  •.  «Aar.  Elm.  w.  Brmu  /,  IfUtafm   1884- 

•ndt,  J>€  OM.  MtaC  wmrhäiit  wf^ÜM^  Btrol.  iSiS. 

K**^>««i    CmUrmtk.  fft.  diw  My.  /fltelc  Bmekäit,  Btrim  18tS. 

Xlrchbov  «bJ  WirtlMiii^,  F.,  £7«iir  ^b    Mf.   /^tmU    Bmekäi»    (JfiJrwtWa    eftoMfrosMlMtra), 

Bnlr.  s.  poCft.  ^Im(.  »    Zicylcr   F  1889. 
ntta.  .<lrdL  /.  aper.  ArtM.  //. 

IttoMaa,  ^iMnwwyiwy  äea  BsekaUj  Arek.  f.  Ofm.  XJF  1884. 
Xftllar,  H..  ITcAar  dU  Mf.  /«alt   gantifii,    B'firaAvrycr  wud,  Zedaekr.  I  1860. 
VMgttls,  Dms  MckrOg  verem^  Baekem.  Mmmx  1839. 
PHHuf,  r<ifter  <2m  ZmryieMAj,    IViem  1891. 
Xoknr,  JETm  /UZ  m»  2flMyyfta/ft^Ul,    Fcrdk.   JrdL  101.  Bd. 
Mrikmntm,  Du  BeekfntmommNtn.  MSilet'»  Hmmdh.  d  Q^bmrtakBlf  1888. 
iekmidt.  MommUsckr. /.  OtkmtA.  XJV. 

alilliBg,  OtUogeMMÜ  imper/gcta,    IcrdL  Artk.  115.  Bd  1889. 
Vrtel,  /^atole  AuMtü,  A..i>EM.     HalU  1878. 
TinkifW,  (7«.  ^MmA.,   I^mnk/.  1856 ;    fhUrMafeeL  d^   8tkädd§fMniet,    BerUm   1857 ;     IKiEr«. 

bmrper  VtHkamdL    VII  1857,    Firdk.  Ardk.  5.,   13.  «.  94.  Bd. 
WMkK,  ümten.  fiicr   »<MÄMfc«w  umd  Barn  d.  wunsckL  Srkdddn,  Ttywy  1869- 
makkr,  J^Sol«  i2adU(ü  mä  JfüroMttc,  ^IrcA.  /.  OfmäkU.  II  1871. 

§  61.  Findet  im  Gebiete  von  Syncbondrosen  und  Sjmdismosen  ein 
abnonn  rascher  Verbrauch  des  wuchenuigsfiüiigen  Keimgewebes  unter 
Bildung  von  Knochen  statt,  so  kommt  es  an  der  betreffioiden  Stelle  zu 
einer  primatnren  Synostose ,  eine  pathologische  Eracheinang,  deren 
Effect  ebenfalls  einen  Stillstand  des  Längen-  oder  Breitenwachsthams 
bewirkt  und  somit  einen  ähnlichen  Effect  erzielt,  wie  Aufhebung  des 
endochondralen  oder  syndesmalen  Längen-  und  Breitenwachsthiuns  der 
Knochen. 

Die  prämature  Synostose  kann  sowohl  an  Stellen  auftreten,  welche 
normaler  Weise  gar  nicht  Terknöchern,  als  auch  an  solchen,  welche  erst 
in  höherem  Alter  oder  wenigstens  später,  als  es  jetzt  geschidbt,  zu  ver- 
knöchern pflegen. 

Unter  den  Syncbondrosen  kommen  die  Knorpelverbindungen  zwischen 
dem  vorderen  und  hinteren  Keilbeinkörper  und  zwischen  diesem  und  der 
Pars  basilaris  des  Hinterhauptbeines  vornehmlich  in  Betracht,  von  denen 
die  erstere  zur  Zeit  der  Geburt,  die  letztere  im  12.  bis  13.  Jahre  za 
verknöchern  beginnt  Prämature  Synostose  derselben  (Yibghow)  hat 
ähnlich  wie  mangelhafte  Knorpelwucherung  eine  Verkflrzung  der 
Schädelbasis  zur  Folge,  und  diese  ist  hinwiederum  die  Ursache  der 
tiefen  Lage  der  Nasenwurzel. 

Ebenso  hat  auch  an  der  Articulatio  sacro-iliaca  nicht  nur 
ein  Zurückbleiben  des  distalen  \N  achsthums  der  Massae  laterales  dea 
Kreuzbeins,  sondern  auch  eine  prämature  Synostose  mit  dem  HQftbein 
(Fig.  99),  eine  Verminderung  der  seitlichen  *  Massenzunahme  zur  Folge. 
Bei  doppelseitiger  Synostose  entsteht  ein  gleichmässig  (Fig.  99),  bei 
einseitiger  ein  ungleichmässig  quer  verengtes  Becken.  Unter 
Umständen  kann  auch  eine  mangelhafte  Entwickelung  des  Kreuzbeins 
selbst  (LrrzMAXN)  eine  Verengerung  des  Beckens  in  der  Quere  bedingen. 

Unter  den  Syndesmosen  nehmen  die  wichtigste  Stelle  die  nor- 
maler Weise  bis  ins  höhere  Alter  persistirenden  Nähte  zwischen  den 
platten  Schädelknochen  ein.  Da  die  FLächenvergrösserung  der  letzteren 
durch  Knochenapposition  von  den  Nähten  aus  erfolgt,  so  bedingt  deren 
frühzeitige  Verknöcherung  eine  Hemmung  des  Schädel- 
wachsthums,  eine  Kraniostenose. 

Bei  prämaturer  Synostose  sämmtlicher  Nähte  bleibt  der  Schädel  io 
allen  seinen  Dimensionen  klein,  es  kommt  zu  Mikrocephalie.    FrOhzeitige 


Prämature  Synostose. 
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YerknöcheruBg  der  Goronar-  und  Lambdanaht  hemmt  die  Längenaus- 
dehnung, diejenige  der  Sagittal-  und  der  Spbenoparietal-,  der  Schuppen- 
und  der  Frontalnaht  die  Breitenzunahme  des  Schädels.  Nimmt  das 
Gehirn  nach  Eintritt  partieller  Synostosen  noch  erheblich  an  Masse  zu, 
so  kann  an  den  unverknöcherten  Nähten  eine  compensatorische  Enochen- 
bildung  sich  einstellen  und  auf  diese  Weise  für  das  Gehirn  Raum  ge- 
schafien  werden.  Die  Folge  dieser  localen  Hemmungen  und  der  com- 
pensatorischen  Steigerungen  des  Wachsthums  sind  verschiedene  Schädel- 
formen, welche  mehr  oder  weniger  von  der  dem  betreffenden  Individuum 
nach  seiner  Basse  zukommenden  Schädelform  abweichen  und  nicht  selten 
auch  von  jedem  normalen  Typus  verschieden  sind. 


Fig.  99.  Agenesie  der  Kreasbeinflfigel  mit  HQftkreasbeinAn  kyl  os«. 
▲nkjlotisch  qner  ▼erengtei  Becken.  Kreuzbein  tief  in  das  Becken  hinabgeeenkt.  Um  etwas 
mehr  als  die  H&lfte  Terklelnert. 


Hemmung  des  endochondralen  Längenwachsthums  kann  sich  mit 
prämaturer  Synostose  der  Synchondrosen  und  Syndesmosen  verbinden, 
doch  geschieht  dies  durchaus  nicht  immer.  Es  können  bei  ersterem 
prämature  Synostosen  vollkommen  fehlen,  und  andererseits  können  letztere, 
namentlich  im  Gebiete  des  Schädels  auftreten,  ohne  dass  irgend  weldie 
Störungen  des  endochondralen  Längenwachsüiums  vorhanden  sind. 

Die  Gestaltung  des  Schädels  zeigt  schon  innerhalb  derselben  Bässen 
erhebliche  individuelle  Verschiedenheiten.  Noch  grösser  werden  dieselben 
wenn  verschiedene  Bässen  untereinander  verglichen  werden.  Für  den 
Himtheil  des  Schädels  sind  die  Dimensionen  9er  Länge,  Höhe  und  Breite 
maassgebend.     Das   Verhältniss   der   Länge  =»  100   zur   Breite    und    zur 


1»  Facaoiisack  Aa^sniix  aar 


«*  Vßj  Sir  E.^[ae  ^ätce  5aL  Brmn  iiTfl*»niniäT  A^  HirännsLikfr  rvg^  sae 
Laufe,   ▼4iä^   T^oL    '.«^ns.  Ejna^    ^»   k&mgrsL  *S«ÄiczBi^fii    xzn.    I*^^ 

idf  3L«t^t*f  i&l  b«säes3i£iL     SÖÄ^  1XZ3  gjgn.  Bt*röii^'atfMfr?igi 
70  a#Ä22   xac    plkij-^pi»!*.    «ü:^   t3L   7-:^ — 7*    -rrtkoee- 

«ad«ri.  t^fe«L   v^>±«%   Tf:«.    ^«r  Mi^fr   da-  Sczs.  nf  obk  Al-rec^sr^bal  des 

weom  4m«t  WizJurl  ^j*  wtti  wuthr,  als  progKatk,  v^k&  «r  ^t*  bis 
65^  UiO^gt  (r»»EyBAr-ft.  Dk  CftpMzxäx  de»  BäzfOXsaftBf  des  Sd^dek 
bcoigt  VnaliAu^e  d:zrcbfiis2miKdieli  145a  bezxL  Wetbe  ISOJccm  ^W^jcksm., 
Yacwßw    mrjsnczjs.^'-r.     Cts.   jihkmmiL,    Frmmkfmi  «.  JT.  i&S^,    ^i^.   9CIj 

1    Eii.f&cbe  M^krocephali: 
ü,   Hrdroc^rpL^Ii.  Waawrköpifi. 

b,  KepLalon«B.  Groaskdpfe. 

2^  Ezcfüche  Mikrocephali    oder  X  »no  cepkali.    Zwr^gköpfe 
luuui  durch  prämature  Synostose  sämmtlicker  Nikte   bedm^  sein). 
3^  Doliehoc^phftli.  Ldua^^pfe: 
ü,  Ob«re  mittl^erre  Svnostose: 

«,  Ei&fach«   bolickocepkali   Synostose    der  Pfeünakt). 
ß^  Sphenocepb&li,  KeOköpfe  'Synostose   der  Pfrilnaht    mit 
compffnsatonscber  Entwickelnng  der  Gegend  der  groosen  Fon- 
tanelle . 
b;  Untere  seitlicbe  Synostose: 

fty  Leptocepbali.    Schmalköpfe    (Synostose    der   Stini-    und 

Keilbeine^ . 
^;  Klinocephali,   Sauelköpfe     Synostose    der  Scheitel-  und 
Keil-  oder  Schläfenbeine  . 

c.  Fötale    Synostose    der   Stimbeinhälften  'Welcdkr,   O.  Küstssb): 

ff;  Trigonocephali,   Stirn  kielartig  Terschmälert,  ^^^P^  ^on 

oben  betrachtet,  dreieckig  gestaltet. 
4^  Brachycephali,  Kurzköpfe: 
a,  Hintere  Synostose: 

oj  Pachycephali;    Dickköpfe     (Synostose   der   Scheitelbeine 

mit  der  Hinterhaaptschappe;. 
ßy  Oxycephali,    Spitz-    oder  Zackerhntköpfe  (Synostose    der 

Scheitelbeine  mit  den  ELinterhanpts-  und  Schläfenbeinen  und 

compensatorische    Entwickelang    der    vorderen    FontaneUen- 

gegend;. 
hj  Obere  vordere  und  seitliche  Synostose: 

oj  Platycephali.  Flachköpfe  (ausgedehnte  Synostose  an  Süm- 

und  Scheitelbeinen> 
ß)  Trochocephali,  Rundköpfe  (partielle  Synostose  an  Stirn- 

und  Scheitelbeinen    in    der  Mitte  der  Hälfte  der  Krenznaht). 
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y)  Plagiocephaü,  Schiefköpfe  (halbseitige  Synostose  an  Stim- 

und  Scheitelbeinen), 
c)  untere  mittlere  Synostose: 

a)  Einfache  Brach ycephall  (frühzeitige  Synostose  am  Grnnd- 

iind  Keilbein). 

Literatur  über  prämature  Synostose. 

Aeb^f  SehfSdelformem  der  ifiiudken  und  Afem,  Ltipmg  iSfiS. 

riioll«r,   MonaiMschr.  /.  G^ttrUk.  JTiF,  und  Areh.  /.   Gifn     VlI  iS7&. 

PiiaaEn,  Studien  über  fhüaeitigt  SehädeldiforKttäten,    Va-ch,  Amh.    100.  Bd. 

OftgtnbmmrT  Ltia^*  der  Anaiomit,  Leipxi^  1183. 

Eirtner,  0,,   TrigonoeephalU,    Vit^.  Arth.  %%.  Bd, 

LlUrnftsm,  Qt^erverengung  de*  Beckem^    ^rcA.  /.  ^yn.  XIV  iSg«;    Die  F\trmen  des  Beckene^ 

Bcrim  18$1, 
Mma^o,  Das  tckräge  Becken,  Maira  1B39. 
Tirellow,  Ge$.  AhhandL^  Frank/.  1856;    EntH^u^id.  de»  Sek&delgnmdu ,   BerUm  1S57;    Witrmr 

burger    Verhandl.    VII  1857;    Vireh,  Arch    5.,   IS.  u.  9i.  Bd. 
Wilokor,   Unter»,  über   WaekUkum  und  Bau  d,  menschl,   Schädel*^  Lehmig  18«S. 

§  62.  Excesslres  Langenwaehsthiim  der  EDoehen  hängt  von 
einer  Steigeruüg  der  Knorpel vvuchening  bei  der  endochondralen  Ossi- 
fication,  Tennelirtes  Dicken waeh^thEiu  von  einer  verstärkten  Appo- 
sition ab.  Beide  Processe  filhren,  falls  sie  sich  über  das  ganze  Skelet 
verbreiten^  zu  einer  Hypertrophie  desSkeletes,  zum  aUgemetnen 
Blesenwuelis. 

Das  über  das  Maass  der  einem  Individuum  nach  seiner  Rassen-  und 
Familienabstammnng  zukommenden  Grösse  hinausgehende  Knochenwachs- 
thum  kann  sich  schon  bei  der  Geburt  bemerkbar  machen,  stellt  sich 
indessen  häufiger  erst  zur  Zeit  des  extrauterinen  Wachsthums  oder  sogar 
erst  später  nach  Ablauf  der  VVachstbnmsperiode  ein.  Die  Zunahme  der 
einzelnen  Skelettheile  kann  eine  vollkommen  gleichmässige  sein,  häufig 
ist  indessen  die  Hypertrophie  eine  ungleiche^  so  dass  die  Proportionalität 
der  einzelnen  Theile  verloren  geht.  Gleichzeitig  können  die  stärker 
wachsenden  Theile  durch  ungleichmässige  Zunahme  mehr  oder  minder 
verunstaltet  werden.  Am  häufigsten  scheint  dies  an  den  Knochen  des 
Kopfes  vorzukommen,  sodann  an  den  Enden  der  Extremitäten. 

Die  Ursachen  dieses  excessiven  Knocheuwachsthums  sind  noch  dunkel. 
Für  die  in  der  ersten  Entwickelungszeit  auftretenden  Formen  liegt  es 
am  nächsten,  an  eine  ererbte  Anlage  zu  denken.  Stellt  sich  das  ge- 
steigerte Wachsthum  erst  in  der  extrauteriuen  Wachsthumsperiode  ein, 
so  ist  es  möglich,  dass  neben  der  ererbten  Anlage  auch  äussere  Einflüsse 
eine  gewisse  Rolle  spielen.  Vielleicht  sind  es  chemische  Stoffe,  welche 
dieses  bewirken.  Als  Stütze  für  eine  solche  Annahme  könnte  man  an- 
führen, dass  nach  Experimentaluntersuchungeu  von  Wegner,  Maas  und 
GiES  Phosphor  und  Arsenik,  in  kleinen  Dosen  in  der  Wachsthumszeit 
gereicht,  eine  verstärkte  Anbildung  von  Knochen  an  jenen  Stellen,  welche 
der  Sitz  der  physiologischen  Apposition  sind,  zur  Folge  haben. 

Das  abnorme  Knochen  wachsthum  kann  bis  zum  tödtlichen  Ausgang 
zunehmen  oder,  nachdem  es  eine  Zeitlang,  z,  B.  einige  Jahre  gedauert, 
wieder  aufhören. 

Hypertrophie  einzelner  Skeletabseliiiitte  oder  partieller  Riesen- 
wuehs  kommt  namentlich  am  Kopfe  vor  (Fig.  10<J),  und  zwar  sowohl  an 
den  Knochen  des  Gehimtheils,  als  an  denjenigen  des  Gesichtes,  welche 
sich  dabei  theils  gleichmässig,  theils  ungleichmässig  verdicken  und  dann 
zuweilen  eine  knollig-lappige  Oberfläche  erhalten»  so  dass  Virchow  den 
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Zustand  als  L  e  o  n  1 1  a  s  i  s  o  s  s  e  a  bezeichnet  hat;  Es  kommen  Fälle  vor, 
in  denen  das  Gewicht  des  Schädels  gegen  5  k  beträgt.  Bei  Eiesenwuchs 
einzelner  Theile,  z.  B.  des  Fusses  oder  einer  Zehe  oder  eines  Fingers^ 
ist  oft  auch  der  zugehörige  lüiochen  im  entsprechenden  Grade  hyper- 
tropbirt 

Von  hypertrophischer  Entwickeluog  einzelner  Knochentheile  und 
Bildung  neuer  Knochen  sind  namentlich  hervorzuheben:  die  Vergrösse- 
rung  des  vorderei  Schenkels  des  Querfortsatzes,  des  Processus  costanus 
des  7.  Halswirbels  zu  einer  Rippe,  die  Verlängerung  der  zwölften  Rippe, 
sowie  die  Bilduug  einer  rudimentären  dreizehnten  Rippe,  abnorm  starke 
Entwickelung  der  Anfügesteilen  von  Sehnen,  welche  als  Apophysen,  Tubera» 
Tubercula»  Spinae  und  Cristae  bezeichnet  werden. 

OeschwiilstartJge  KnoeheniieuhildiuigeH  an  Stellen,  wo  normaler 
Weise  keine  Auswüchse  bestehen,  kommen  sowohl  am  Kopfe^  als  an  den 

übrigen  Skeletabschnitten  vor^ 
sind  bald  aus  dichtem,  elfen- 
beinernem,  bald  aus  spongiösem 
Knochengewebe  zusanmiengesetzt 
und  treten  zuweilen  in  grosser 
Zahl  aut  So  sind  eine  grosse 
Zahl  von  Fällen  beobachtet,  in 
denen  sich  über  das  ganze  Skelet 
oder  wenigstens  über  einen  grossen 
Theil  desselben  verbreitet  mehr 
oder  minder  grosse,  theils  knollige^ 
theils  auch  mehr  spangenartige, 
knöcherne,  meist  an  ihrer  VVachs- 
thumsgrenze  von  einer  Knorpel- 
läge  bedeckte  Auswüchse  (vergL 
Osteome  §  6^)  bildeten«  An  den 
gro^^  R^hr«3iknochen  sitzen  &ie 
mit  Vorliebe  au  den  Geleokenden 
und  im  Gebiete  der  zwischen  Dia* 
pkyse  und  Epiphyse 
Knoipelfiige,  können  indessen  i 
flbmU  scMist,  z.  B,  an  den  Ria- 
dem  und  Flächen  der 
^-rv^  den  Sitz-  und  Schamb 


Hf.  100. 


BI3B.)l 


(1 


Die  Genese  und  die  Bedeutung  der  genannten  tmd 
Bikhiw»!  ist  eine  sehr  verschiedene.  Die  Büdnng  überziUiger  Rippen 
miSI  damtf  hin^  disi  in  der  Ahnenieilie  dea  jhaictoi  die  ZmU  itar 
S^poi  früher  eine  grtflsere  war,  imd  es  hssea  mA  diria  AiiüMliiuw 
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ErkeDiitniss.  Zuweilen  sind  länger  dauernde  oder  häufig  wiederkehrende 
Entzündungen,  z.  B.  Hauterysipele  am  Kopfe  (Vibchow),  die  Ursache. 
In  anderen  Fällen  sind  es  einmalige  Traumen,  welche  die  hyperplastische 
Wucherung  veranlassen. 

So  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  ein  Hufschlag  ins  Gesicht  (Buhl) 
oder  eine  Operation  (Jourdain)  im  (resicht  nicht  nur  eine  Hyperostose 
in  der  Umgebung  der  Verletzung,  sondern  am  ganzen  Kopfe  zur  Folge 
hatte.  Der  Gedanke,  dass  irgend  welche  infectiösen  Momente  einen  an- 
dauernden Reizzustand,  der  sich  auch  auf  die  Umgebung  verbreitet, 
unterhalten,  liegt  nahe;  es  fehlen  für  eine  solche  Annahme  indessen  die 
nöthigen  Anhaltspunkte.  Es  erscheint  danach  richtiger,  anzunehmen, 
dass  in  dem  betreffenden  Periost  und  Knochenmark  eine  ererbte  Dispo- 
sition zu  übermässiger  Knochenproduction  besteht. 

Diese  Annahme  bietet  auch  die  einzige  Erklärung  für  die  multipel 
auftretenden  Knochenauswüchse,  und  die  Richtigkeit  derselben  wird  da- 
durch sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  einmal  diese  Bildungen  sich 
meist  schon  in  der  Wachsthumszeit  zu  entwickeln  beginnen  und  dass  sie 
nicht  selten  ererbt  sind.  Wo  sie  zum  ersten  Male  auftreten,  sind  sie  als 
eine  spontan  entstandene  Varietät  anzusehen,  die  sich  anderen  ähnlichen 
MissbUdungen  anreiht 

Literatur  über  Hypertrophie  des  Skeletes  und  örtliche 
Wachs  thumsexcesse. 
Ahlfeld,  Die  MüihOdungen  I  1880 
Andanon,  8t.  Thom,  Hotp.  Btp,,  London  1882. 
BeMel-Hagen,  üeber  Enotha^   und  OtUnkanomalient  uuhei.    bei  pari.  Bieaentou^  u.  hei  mul- 

t^slen  eartüaffimö§en  Exoeioeeny  v.  Langenbeek*»  Arch,  il.  Bd.  1891. 
Bullig  Ein  Riese  mü  HyperoUoee  der  Oeeiehte-  und  Schäddhnodten,  Mitiheä.  a.  d,  paOuil.  Jnti. 

SU  München,  SMttgaH  1878. 
Fiieher,  DUeh.  Zeitechr.  f.  Ohir.  XII  1880. 
Fr&nlMl,  K.,  Merkwürdiger  Faü  von  allgemeiner  Hypertrophie   oder   seheif^rer  Elephantiaeief 

Vireh.  Areh.  46.  Bd. 
Friedreieh,  Byperoeto»e  de»  ganzen  Skelet»,  ib.  48.  Bd. 
FriUche  und  Klebt,  Ein  Beitrag  z.  Pathol.  d.  Bieeenumchte»,  Leipzig  1884. 
Ornber,  W.,  Beiträge  zur  Anatomie  II,  Prag  1847. 
Houtl,  Manuel  tPanai.  pathol,  Pzrit  1857. 
Jourdain,  Traiti  de$  mal.  ehir.  de  la  bouehe.  Pari»  1778. 
KMtler,  üeber    einen  Fall  v.  Mahropodia   lipomatoea,   In.-Di$$.    Haue  1869   {enthält  die  Lite- 

ratur  über  partiellen  Bieeemouehe.) 
Yirehow,  Die  krankhaften  GeeehwüleU  II  1866. 
Weber,  C.  0.,  Die  Knoehengeedueühte, 
Wittelf hMer,  Rieeenumehe  der  Finger,  v.  Langenbedk*»  Arch.  XXIV. 

Literatur  über  Steigerung  der  Knochenbildung  durch 
Phosphor  und  Arsenik. 

CMei,  Ein/hui  de»  Anene  auf  den  Organiemue,  Areh.  f.  eap^r.  Paih,   VIII  1877. 

KMiowiti,  ZeÜechr.  f.  Um.  Med.  VII 

MaM,  Tagebl.  d.  Leipziger  Natur forecherver».  1872. 

Wegner,  üeber  den  Einfhae  de$  Phoephor»  axif  den  Organiemus ,    Vireh.  Areh,  56.  Bd.  1872. 

Literatur  über  multiple  Exostosenbildung. 

Bergmann,  Petereburger  med.   Wochenedir.  1876. 

Cohnheim,   Ftrdk.  Areh.  38.  Bd. 

Heoldng,  ib.  77.  Bd 

Heymann.  ib.  104.  Bd. 

Hntehinson,  Med,  I^imee  and  Oaz.  1880. 

Labnrtlie,  Des  exosto»e$  de  dheloppement,  Thiee  de  Pari»  1871. 

Laaeereavx,  TraiU  ^anat,  path.  III,  Pari»  1885. 
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LftBimlciigiia,  Df  otUäe»  mpqphyaairti  de  la  croigumee^  Oa».  mid.  1878. 

Poor»,  Hertditärt  Exottosen,  The  Laneei  187S. 

T.  B«ekli]igh*«Mii,   Ftre*.  Areh.  So.  Bd. 

Sooliar,  Du  paraUiUame  parjaü   enlre  U    diwelcppewumt   du   egueUtte  et  de  eertame»  exüetote$^ 

TkUe  de  Parte  1864. 
Tirebow,  Du  krankkafteu  OeeehwüUU  II  1865. 

Yix.  Bekr.  %.  Kemntmie»  der  angeb.  wndt^len  Bxoetoeen^  Oieeeen  1856. 
Web«r,  0.,  Die  Exoetoeen,  Bonn  1866. 

Weitere  LUeratur  emthäU  §  99  <2m  aUffememen  Tkeüi. 

§  63.  Befindet  sich  die  Diaphyse  eines  Röhrenknochens  zufolge  der 
Anwesenheit  eines  tuberculösen  Herdes  oder  eines  nach  acuter  Osteo- 
myelitis zurückgebliebenen  nekrotischen  KnochenstQckes  im  Zustande 
einer  anhaltenden  Entzflndnng,  und  ist  die  entzündete  Stelle  nicht  zu 
nahe  an  der  epiphysären  Knorpelfuge  gelegen,  so  kann  sich  bei  jungen 
Individuen  nicht  nur  eine  Hyperostose  der  Diaphyse  einsteUen,  sondern 
es  können  die  betreffenden  Knochen  auch  ein  erhOhtea  LUngenifehs- 
thnm  eingehen.  Das  Nämliche  kann  geschehen,  wenn  das  Periost  und 
das  Knochenmark  der  Diaphyse  durch  irgend  eine  andere  Schädlichkeit, 
z.  B.  durch  ein  HautgeschwQr  oder  durch  eingeschlagene  MetaU-  oder 
Elfenbeinstifte,  in  einen  Reizzustand  versetzt  wird,  doch  ist  dazu  nöthig» 
dass  der  Reiz  einerseits  nicht  zu  geringfQgig,  andererseits  aber  anch 
nicht  zu  stark  ist,  und  dass  die  Entzündung  sich  nicht  auf  die  Enden 
der  Diaphysen   erstreckt  (Ollier,  v.  Langenbeck,  Bergmann    u.  A.)- 

In  seltenen  Fällen  kann  auch  eine  Gelenkentzündung  (v.  Langen- 
beck, Weinlechner,  Schott  u.  A.)  eine  pathologische  Yerlftngerong 
eines  angrenzenden  Knochens  nach  sich  ziehen.  Nach  Beobachtungen 
von  Oluer,  y.  Langenbeck,  Bergmann,  Haab,  Weinlechner  und 
Schott  kann  unter  Umständen  mit  der  entzündlichen  Verlängerung  eines 
Knochens  auch  noch  eine  Mitverlängerung  eines  benachbarten  Knochens 
auftreten. 

Die  Verlängerung  eines  Knochens  bei  Anwesenheit  eines  Entzflndungs- 
herdes  in  der  Diaphyse  ist  wahrscheinlich  dahin  zu  erklären,  dass  der 
Reizzustand  und  der  damit  verbundene  Congestionszustand  nicht  nur 
eine  stärkere  osteoplastische  Thätigkeit  des  Periostes  und  des  Markes» 
sondern  auch  eine  verstärkte  Knorpelwucherung  in  der  Knorpelfuge, 
unter  Umständen  auch  in  dem  Gelenkknorpel  und  weiterhin  eine  raschere 
und  ausgiebigere  endochondrale  Ossification  anr^.  Ist  auch  der  be- 
nachbarte Knochen  mit  betheiligt,  ohne  selbst  einen  Entzündungshcard  zu 
enthalten ,  so  darf  man  vielleicht  annehmen ,  dass  die  veränderten  Er- 
nährungsverhältnisse sich  nicht  nur  auf  den  einen  Knochen,  sondern  auf 
die  ganze  Extremität  erstrecken  (Weinlechner  und  Schott). 

Sitzen  die  Herde  nicht  zu  nahe  an  der  Knorpelfige,  so  scheint  das 
gesteigerte  Längenwachsthum  in  regelmässiger  Weise  vor  sich  zu  gehen. 
Liegen  die  Entzündungsherde  näher,  so  stellen  sich  leicht  ünregel- 
mSsslgkeiten  In  der  Markraumblldang  ein,  welchen  auch  eine  un- 
regelmBssige  Ossification  folgt.  Es  kann  dies  sowohl  am  intermediären 
Knorpel  als  am  Gelenkknorpel  geschehen  und  an  beiden  Stellen  dahin 
führen,  dass  der  Knorpel  mehr  oder  minder  vollkommen  zerstört  wird. 
Wird  das  Wachsthum  der  intermediären  Knorpelscheibe  aufgehoben,  so 
kann  das  betreffende  Knochenende  nur  noch  unerheblich  an  Länge  zu- 
nehmen, da  der  Gelenkknorpel  selbst  bei  sehr  jungen  Individuen  nur 
wenig  Knochen  producirt. 

Am  raschesten  wird  der  Fugenknorpel  zerstört,  wenn  er  im  (rebiete 
eines  Entzündungsherdes  selbst  liegt     Bei  eiteriger  Osteomyelitis  wird 
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er  zuweilen  in  toto  nekrotisch,  und  damit  wird  natürlich  dem  Enochen- 
wachsthum  an  der  betreffenden  Stelle  rasch  ein  Ende  bereitet. 

Wie  schon  früher  bemerkt,  kommt  es  unter  diesen  Verhältnissen  zu 
Epiphysenablösung. 

In  besonderem  Maasse  haben  die  durch  congenitale  Syphilis  henror- 
gerufenen  Störungen  des  endochondralen  Wachsthums,  welche  gewöhnlich 
als  Osteochondritis  syphilitica  (Fig.  101)  bezeichnet  werden,  die  Auf- 
merksamkeit der  Autoren  auf  sich  gezogen.  In  ihren  leichteren  Formen 
sind  eigentliche  Entzündungsherde  nicht  vorhanden,  und  die  Erkrankung 


Fig.  101.  Osteochondritis  syphilitica.  Darchschnitt  durch  die  obere  Dia- 
physengrenze  der  Tibia  eines  hereditär  sypbilitiAchen  Neugeborenen,  a  Gewucherter  hyper- 
trophischer Knorpel,  b  Vorgeschobene  Verkalknngsherde.  e  Vorgeschobene  Markrftume. 
d  Unverkalkte  Knorpelinseln,  e  Verkalkter  Knorpel.  /  Zone  der  Markranmbildung  und 
der  Knorpelanflösnng.  g  Beste  verkalkten  Knorpels,  h  Fertiger  Knochen.  In  MQLLBR'scher 
Flässigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatozylin  und  Karmin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  50. 


besteht  wesentlich  in  einer  Unregelmässigkeit  der  Kalkablagerung  und 
der  Markraumbildung ;  in  ihrer  schwereren  Form  finden  sich  in  der  Nähe 
des  Gelenkknorpels  graurothe,  später  zerfallende  gelbweisse  oder  auch 
gelbgrünliche  osteomyelitische  Herde  von  verschiedener  Grösse,  innerhidb 
welcher   die    Knochenbälkchen   nekrotisch    sind    oder  auch    zum    Theil 
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fehlen.  Am  häufigsten  erkrankt  das  untere  Ende  des  Femur,  sodann  die 
distalen  Enden  der  Unterschenkel-  und  Vorderarmknochen,  seltener  die 
übrigen  Theile  des  Knochensystems. 

Die  Störungen  der  Kalkablagerung  bestehen  darin,  dass  der  Ver- 
kalkungsraum  (Fig.  101  e)  vielfach  durch  kalkfreie  (d)  oder  wenigstens 
kalkarme  Stellen  unterbrochen  ist,  während  an  anderen  Stellen  Ealk- 
herde  (b)  weit  in  den  Knorpel  hinein  vorgeschoben  sind. 

Mit  der  Unr^elmässigkeit  der  Kalkablagerung  geht  die  Unregel- 
mässigkeit der  Markraumbildung  parallel,  indem  audi  von  dieser  die 
Grenze  nicht  regelmässig  gestaltet  ist  und  einzelne  Markräume  (e)  weit 
in  die  Masse  des  gewucherten  Knorpels  hineinreichen.  Da  die  Mark- 
räume meist  bluthaltig  sind,  so  kann  man  die  Veränderung  schon  mit 
blossem  Auge  erkennen.  Desgleichen  ist  auch  die  unregelmässige  Ge- 
staltung der  weiss  aussehenden  Verkalkungsschicht  oft  sehr  deutlich  zu 
sehen. 

Der  Knorpel  selbst  ist  zuweilen  unverändert,  zeigt  indessen  h&ufig 
eine  abnorm  starke  Wucherung,  so  dass  die  Zone  der  gewucherten  und 
hypertrophischen  Knorpelzellensäulen  vergrössert  ist. 

Entsprechend  den  Veränderungen  im  Knorpel  ist  auch  die  Ueber- 
gangszone  (/*)  zwischen  Knorpel  und  fertigem  Knochen,  welche  aus  Mark- 
gewebe und  den  Resten  der  verkalkten  Knorpelgrundsubstanz  besteht, 
verbreitert  und  unregelmässig  ausgebildet,  die  Bälkchen  theils  spärlich 
und  zart,  theils  reichlich  und  breit  und  dann  nicht  selten  knorpelzellen- 
haltig  (g). 

Die  Ausbildung  von  Knochenlagen  von  Seiten  des  Knochenmarkes 
ist  mehr  oder  weniger  verzögert,  so  dass  die  Uebergangszone  zwischen 
fertigem  Knochen  und  Knorpel  (f)  verbreitert  ist. 

Bei  Bildung  von  zerfallenden  Granulationsherden  werden  die  stehen 
gebliebenen  Reste  der  Knorpelgrundsubstanz  sowie  auch  fertige  Enochen- 
bälkchen  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  zerstört,  und  es 
können  auch  Knorpeltheile  nekrotisch  werden.  Zuweilen  wird  dadurch 
schliesslich  die  Epiphyse  abgelöst 

Die  syphilitische  Osteochondritis  ist  bei  hereditärer  Syphilis  der 
Neugeborenen  ein  häufiger,  jedoch  kein  constanter  Befund. 

Ha  AB  und  Veraguth  haben  bei  todtgeborenen  syphilitischen  Eondem 
Epiphysenablösungen  beschrieben,  bei  welchen  die  Lösung  im  Epiphysen- 
knorpel  erfolgte  und  durch  Zerfall,  Zerfaserung  und  Zerklüftung  des 
Knorpels  eingeleitet  wurde.  Nach  ihren  Angaben  scheint  es  sich  um 
Fäulnissprocesse  gebandelt  zu  haben,  die  wahrscheinlich  auch  bei  andern 
nicht  syphilitischen  faulto^ten  Früchten  vorkommen. 

Literatur    über    entzündliche    Steigerung    und    Hemmung 

des   Längenwachsthums. 
Bergmmnnt  Petenb.  nud.  Zeäsckr.  XIV  1868. 
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Bdokel,  Areh.  de  phyt.  1870. 

Eaab,   UnUr$.  a.  d.  pathol.  IfistUut  tm  ZUrich,  III.  U.,  Leipmg  1875. 
Humphry,  Med.-chir,   Trana.  1862. 
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Verletatung  det  IntermediärhnorpelSy  I.-D.     ßtrastburg  1891. 
▼.  Laogenbeek,  Berl.  klm.    Woehenichr.  1869. 
MaM,  V.  Langenbeeh'i  Areh.  XIV. 
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Rachitis.  177 
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B«hflU«r,  Vtbet  küiutliche   Steigerung   dee    Knoehemoaehitkum$    beim    Metuehen,    BerUn,   hlui. 

Woehmutht,  1889. 
Walnlecluier  und  Behott,  Jahrh,  f.  Kinderhmlk.  II  1869. 

Literatur   über    Osteochondritis    syphilitica   hereditaria. 

Cornil  et  BaiiTier,  Man.  d'kittol.  patkol.  //  1881. 

Eaab,   Virek,  Areh.  65.  Bd. 

KMtowiti,  Die  normale  Oetifieat.  u.  $.  w,,  Wien  1881. 

7iMh«r,  Zur  KemOn.  der  heredä.  8gphäi§  d,  Knoduntyitenu,  Münch.  med.   Woah.  1890. 

XfUler,   Ftrdk.  ^rM.  92.  Bd. 

Farrot,  Areh.  de  phye.  IV  187S. 

StUling.   Vtrch.  Ardu  88.  Bd. 

Yermgnth,  ib.  84.  Bd. 

Waldayer  und  Köbner,  ib.  55.  Bd. 

Wagner,  ib.  50.  Bd, 

§  64.  DieBacUtts,  auch  Zwiewuchs  oder  englische  Krank- 
heit genannt,  ist  eine  allgemeine  Ernährungsstörung,  welche  in  den 
Jahren  der  Kindheit  auftritt  und  anatomisch  hauptsächlich  durch  eine 
gesteigerte  Knochenresorption,  sowie  durch  Bildung  eines 
unvollkommenen  kalklosen  Knochens,  eines  osteoiden 
Gewebes  von  länger  dauerndem  Bestände  gekennzeich- 
net ist. 

Wie  schon  mehrfach  erwähnt,  findet  während  der  Dauer  des  Knochen- 
wachstbums  stets  auch  eine  Resorption  des  ausgebildeten  Knochengewebes 
statt,  welche  indessen  auf  bestimmte  Stellen  beschränkt  ist  Bei  der 
Rachitis  ändert  sich  dies  dahin,  dass  das  Gebiet  der  Resorption  ver- 
grössert  ist,  so  dass  bei  hochgradiger  Rachitis  ein  grosser  Theil  des 
Skeletes  wieder  verloren  geht.  An  den  Röhrenknochen  wird  dadurch  die 
GorticaUs  mehr  oder  weniger  osteoporotisch  und  die  Knochenb&lkchen 
der  Spongiosa  werden  dünner  oder  schwinden  ganz.  In  den  kurzen 
Knochen  wird  ebenfalls  ein  grosser  Theil  des  neugebildeten  Knochen- 
gewebes wieder  resorbirt.  Die  feste  Substanz  der  platten  Knochen  des 
Schädels  kann  unter  umständen  auf  einige  Bälkchen  (Fig.  102  t)  reducirt 
werden,  so  dass  die  so  charakteristische  Scheidung  der  Knochenlagen 
in  eine  äussere  und  innere  compacte  Tafel  (vergl.  Fig.  92  mit  Fig.  102) 
und  eine  Diploä  ganz  verloren  geht. 

Die  Resorption  des  Knochens  ist  eine  lacunäre  und  erfolgt  unter 
der  Anwesenheit  von  Ostoklasten  (Fig.  102  l). 

Schon  frühzeitig  gesellen  sich  zu  diesen  Veränderungen  eigenartige 
Knocbenneubildungsprocesse,  welche  darin  bestehen,  dass  ein  kalkloses 
Knochengewebe,  ein  osteoides  Gewebe,  in  reichlicher  Entwickelung 
sich  theils  den  Resten  (i)  der  Knochenbälkchen  auflagert  {Tk\  theils  neue 
Bälkchen  (Jkh^)  bildet.  Die  Entwickelung  dieser  Bälkchen  erfolgt  sowohl 
vom  Knochenmark  (A^),  als  auch  vom  Periost  (%)  aus,  welche  beide  sehr 
gefäss-  und  blutreich  sind.  Das  Knochenmark  besteht  dabei  aus  einem 
gefässreichen  reticulirten  Gewebe,  welches  sich  aus  grossen  anastomo- 
sirenden  verzweigten  Zellen  und  feinen  Fibrillen  zusammensetzt,  dessen 
Maschenräume  nur  eine  massige  Zahl  von  Rundzellen  einschliessen. 
Stellenweise  zeigen  sich  wohl  auch  dichtere  Faserzüge  mit  Spindelzellen. 
Die  Bildung  der  osteoiden  Balken  im  Marke  erfolgt  in  ähnlicher  Weise, 
wie  die  Bildung  der  Bälkchen  des  innem  Callus  (vergl.  §  50,  Fig.  76), 
nur  geht  hier  dem  Auftreten  der  dichten  KnochengrundBubstanz  keine 
so  auffällige  Vermehrung  der  Osteoblasten  voraus,  sondern  es  wandelt 
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sich  das  Gewebe  mehr,  so  wie  es  eben  ist,  in  bestimmter  Richtung  in 
osteoide  Balken  um.  Auch  bei  der  Anlagerung  neuen  osteoiden  Grewebes 
auf  altes  oder  auf  alte  Knochenbalken  besteht  das  Bildungsgewebe  nicht 
nur  aus  epithelähnlichen  Osteoblasten,  sondern  auch  aus  spindeligen  und 
sternförmigen  Zellen  und  aus  faseriger  Zwischensubstanz. 


Fig.  102.  Rachitis.  Durchschnitt  durch  das  Os  parietale  eines  2  Jahre 
alten  rachitischen  Kindes,  a  Aeusseres  Periost,  b  Aenssere  periostale  Knoehen- 
läge.  0  Gehiet  der  Tahnla  externa,  d  Gebiet  der  Spongiosa.  e  Gebiet  der  Tabula  yitrea. 
/  Gebiet  der  inneren  periostalen  Osteophytenlage.  g  Inneres  Periost,  h  und  h^  Balken 
osteoiden  Gewebes,  t  Beste  des  alten  Knochens,  ib  Anflagernngen  osteoiden  Gewebes  auf 
dem  alten  Knochen,  l  Resorptionsstelle  mit  Ostoklasten.  m  Neoentstandener  fertiger  Knochen 
innerhalb  eines  Balkens  aus  osteoidem  Gewebe,  n  Zellreiches  Markgeweb^  im  Gebiet«  dea 
alten  Knochens,  o  Zell&rmeres,  aber  gefSssreiches  Markgewebe  im  Gebiete  des  perioctalen 
osteoiden  Gewebes.  In  MÜLLEB'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  unentkalkt  ge- 
schnittenes und  mit  Hämatoxylin  und  neutralem  Karmin  gefKrbtes  Präparat.     Vergr.  30. 


Die  vom  Periost  aus  sich  auflagernden  Balken  (h)  bilden  sich  in 
ähnlicher  Weise  wie  die  Bälkchen  des  äusseren  Callus  (§  50),  entstdien 
sonach  theils  aus  einem  zelligen,  theils  aus  einem  zellig-fibrösen  Bildungs- 
material.  Im  Periost  der  Röhrenknochen  kann  sich  auch  Knorpel  bilden, 
der  alsdann  in  der  früher  beschriebenen  Weise  sich  weiter  verändert 
Das  Mark  des  periostalen  Osteoidgewebes  besteht  aus  einem  gefässreichen, 
theils  reticulären,  theils  mehr  parallel- faserigen  dichten  Bindegewebe, 
dessen  Zellen  durchschnittlich  kleiner   sind  und  spärlicher  vorkommen 
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als  im  endostaleD  Mark.   Ab  und  zu  enthält  es  auch  kleinere  Herde  von 
Rundzellen. 

Die  beschriebenen  Vorgänge  bringen  es  mit  sich,  dass  bei  einiger- 
maassen  ausgebildeten  rachitischen  Wachsthumsstörungen  die  Oberflächen 
der  Knochen  sich  mit  einem  gefiäss-  und  blutreichen  schwammigen  Ge- 
webe bedecken,  welches  gegen  den  Fingerdruck  eine  ziemliche  Resistenz 
besitzt,  mit  dem  Messer  jedoch  leicht  zerschneidbar  ist.  Es  ist  besonders 
an  SteUen  stark  entwickelt,  an  denen  auch  sonst  starke  periostale  Appo- 
sition vorkommt,  also  an  der  Diaphyse  der  Röhrenknochen  und  den 
äusseren  Appositionsstellen  (Fig.  102  b)  der  platten  Schädelknochen. 

Hat  eine  stärkere  Resorption  des  alten  Knochens  stattgefunden 
(c  d  e\  so  kann  auch  dieser  mit  Leichtigkeit  mit  dem  Messer  durch- 
schnitten werden. 

Die  Bälkchen  des  osteoiden  Gewebes  sind  kalklos  und  bestehen  aus 
einer  faserigen,  geflechtartigen  (Kassowiz),  mit  Karmin  sich  intensiv 
färbenden  Grundsubstanz  und  verhältnissmässig  grossen  Knochenkörper- 
chen  und  Zellen,  deren  Zahl  erheblichen  Schwankungen  unterworfen  und 
deren  Yertheilung  bald  regelmässig,  bald  unregelmässig  ist.  So  lange 
die  rachitische  Störung  fortbesteht,  bleiben  sie  kalklos  oder,  erhalten 
wenigstens  sehr  spät  Kalksalze,  welche  sich  zunächst  nur  in  der  Mitte 
der  Bälkchen  ablagern  (m).  Erst  bei  Eintritt  der  Heilung  erfolgt  eine 
vollständige  Verkalkung  und  damit  auch  ein  Hartwerden  des  in  seinen 
Dimensionen  zufolge  der  üppigen  Periostalwucherung  nicht  unerheblich 
verdickten  Knochens. 

So  lange  die  Rachitis  andauert,  so  lange  hat  auch  der  Knochen 
grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  osteomalacischen  Knochen.  Allein  der  Vor- 
gang ist  ein  wesentlich  anderer.  Die  kalkfreie  Zone  ist  bei  Osteomalacie 
(vergl.  Fig.  65,  pag.  122)  entkalkter  alter  Knochen,  bei  Rachitis  neuge- 
bildetes osteoides  Gewebe.  Der  kalkhaltige  Theil  der  Knochenbalken  ist 
bei  Osteomalacie  stets  alter  Knochen,  bei  Rachitis  theils  alter  (t),  theils 
neugebildeter  Knochen  (m). 

Den  Aenderungen  der  periostalen  und  myelogenen  Knochenneubildung 
entspricht  bei  Rachitis  stets  auch  eine  StOmng  der  endochondralen 
Ossiflcatlon. 

Im  Mittelpunkte  der  gesammten  Vorgänge  steht  hier  der  Mangel 
einer  Yerkalkungszone  an  der  Ossificationsgrenze.  Bei  hochgradiger 
Rachitis  kann  jede  Kalkablagerung  fehlen.  Bei  Rachitis  massigen  Grades 
enthält  der  Knorpel  da  oder  dort  noch  Verkalkungsherde  (Fig.  103/). 

Die  zweite  nie  fehlende  Erscheinung  ist  die  YergrOssemng  der 
Wnchemngszone  des  Knorpels  (bc\  sowie  meist  auch  der  SSnlen  hyper- 
trophischer (d)  Zellen.  Als  Drittes  ist  die  Bildung  gefSsshaltiger 
Markr&nme  {e)  zu  nennen,  welche  in  vollkommen  unregelmässiger  Weise 
da  und  dort  vom  Knochenmark  aus  in  den  Knorpel  hineinwachsen. 

Die  drei  genannten  Veränderungen  bedingen  es,  dass  der  Uebergang 
des  Knorpels  in  den  Knochen  durch  keine  weisse  Lücke  (vergl.  §  58) 
markirt  wird,  dass  an  seiner  Stelle  höchstens  kleine  weisse  Fleckchen 
liegen,  dass  dagegen  das  Gebiet  des  gewucherten  Knorpels,  welcher  an 
der  durchscheinenden  Beschaffenheit  leicht  von  dem  ruhenden  Knorpel  zu 
unterscheiden  ist,  mehr  oder  minder  verbreitert  ist.  Gleichzeitig  ist  auch 
die  Grenze  des  Knorpels  gegen  den  Knochen  nicht  regelmässig,  sondern 
vielfach  verschoben,  indem  die  erkennbaren  Markräume  sehr  verschieden 
weit  in  den  Knorpel  vordringen.  Desgleichen  wachsen  auch  abnorm 
reichliche  Gefässe  vom  Perichondrium  aus  in  den  Knorpel. 

12* 
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Fig.  103.  Rachitis.  Längsschnitt  durch  die  O ssi f ic ationti^renBe 
des  oberen  Diaphysenendes  des  Femar  eines  1  jfihrigeu,  an  Rachitis  missigen  Qrsdaa 
leidenden  Kindes,  a  Unveränderter  hyaliner  Knorpel,  b  Knorpel  in  den  ersten  Stadian  d«r 
Wucherung,  e  Zone  der  gewucherten  Knorpelsellenslulen.  d  Slulen  gewnchertar  l|jp«r- 
trophiseher  Zellen,  e  Im  Gebiete  des  Knorpeb  gelegene  gefisshaltige  Markr&ume.  /  Ver- 
kalktes Knorpelgewebe,  g  Osteoides  Gewebe,  h  Reste  von  Knorpelgewebe  swischen  o«to> 
oidem  Gewebe,  t  Balken  von  osteoidem,  kalklosem  Gewebe,  h  Balken  aus  osteoidem  «nd 
fertigem,  kalkhaltigem  Knochengewebe,  l  Oef&ssreiche  sellig-fibröse  MarkrSume.  In  MOZXBB- 
scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefUrbtes,  in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat     Vergr.  50. 

Die  Substitation  des  unverkalkten  Knorpels  durch  Markräume  wird 
stets  durch  das  Einwachsen  eines  Gefässes,  welches  sowohl  nackt  (Fig. 


17*1 


Piithf>l*^^iKchfl  Anatomie  der  Knochen. 


ffhinn.  Arn  hflufiKHU^fi  (»rkrankt  das  untere  Ende  des  Femur,  sodann  die 
dliiiilnn  I'iriili^n  der  tinterHchenkijl-   und   Vorder&rmknochen,  seltener  die 

Ut»riMon  'rhi'll*,'  ilim  Knorln'nsyHtems. 

IHo  HlürutiK*'»  tl*'r  KiilkaUhigerung  bestehen  darin  ^  dass  der  Ver- 
kulkuikgiriktim  (V\^  lOI  e)  vielfach  durch  kalkfreie  {d)  oder  wenigstens 
kftlkirnie  Stollen  utitiThifHiien  ist,  wjilirend  an  anderen  Stellen  Kalk- 
ImtiU  (ft)  wt^it  in  don  Ktif^rpet  liinetn  vorgeschoben  sind. 

Mit  der  l'rvrr^M^Inttissigkeit  der  Kalkabtagerung  geht  die  Unregel- 
niltttül^kdi  d<M  M.nKi!iHtiibilduiig  parallel^  indem  auch  von  dieser  die 
(Irenifo  iii. ''  ^  Iniassig  gestaltet  ist  und  einzelne  llarkräume  (e)  weit 
in   die   M  gewiichorteo  Knorpels   hineinreichen.     Da  die  Mark- 

t  imnr  uh  i  5  liluthultig  sind,  80  kann  mau  die  Verändeniiig  schon  mit 
i»lt*'.s(Mit  \uyy  erkemien.  IVsgleicfaen  ist  auch  die  un regelmässige  Ge- 
itülvuiig  dvv   vst  I       lu^Mhenden  Verkalkungsschicht  oft  sdir  deutlich  zu 

IVr  Knon^l  selbst  ist  tuweilen  unverÄndert»  zeigt  indessen  h&ofig 
<pltve  abnorm  st;uke  Wucherung,  so  dass  die  Zone  der  gewucherten  and 
hypertn^phiscbon  Kuorpdfelleits^^iilen  vergrössert  ist 
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Gewebes,  zum  Theil  auch  schon  im  Gebiete  des  wuchernden  Knorpels 
aufiallend  viel  ÜEiserige  Grundsubstanz  mit  Spindel-  und  Stemzellen,  da- 
gegen verhältnissmftssig  wenig  Rundzellen  enthält.  Als  plastisches  Ge- 
webe fungiren  theils  platte  und  spindelige  Osteoblasten,  theils  zellig- 
fibröses  Gewebe,  welches  sich  den  Osteoidbalken  anlagert. 

In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Knorpel,  deren  Grösse  durch  den 
Grad  der  rachitischen  Wachsthumsstörung  bestimmt  wird,  beginnt  endlich 
die  Kalkablagerung,  und  zwar  stets  im  Centrum  der  osteoiden  Gewebs- 
balken.  Es  schliesst  sich  danach  dem  rein  osteoiden  Gewebe  eine  Zone 
an  aus  osteoiden  Balken  (Fig.  103  k\  deren  Centrum  durch  Kalkablagerung 
in  fertigen  Knochen  umgewandelt  ist. 

§  66.  Der  Schwerpunkt  der  ganzen  rachitischen  Kno- 
chenerkrankung liegt,  vom  pathologisch  -  anatomischen  Standpunkte 
aus  betrachtet,  in  dem  Mangel  einer  Ablagerung  von  Kalk- 
salzen am  Orte  der  Knochenbildung  und  in  einer  gleichzeitig  ge- 
steigerten Resorption  des  bereits  vorhandenen  Knochens. 

Die  Ursache  des  Mangels  an  Kalksalzen  ist  höchst  wfidirscheinlich 
in  einer  mangelhaften  Zufuhr  derselben  zu  suchen.  Diese  selbst  kann 
zunächst  auf  einem  allzu  geringen  Gehalt  der  Nahrungsmittel  an  Erd- 
salzen beruhen.  In  anderen  Fällen  enthält  die  gereichte  Nahrung  zwar 
genügend  Kalksalze,  allein  sie  werden  nicht  in  die  Säftemasse  des  Körpers 
aufgenommen.  In  diesem  Sinne  können  Erkrankungen  des  Darmtractus, 
namentlich  Katarrhe  wirken.  Nach  Salkowski  und  Seemann  soll  auch 
übermässige  Aufnahme  kalireicher  Nahrung  denselben  Effect  haben,  indem 
das  phosphorsaure  Kali  das  Chlor  des  Blutplasmas  in  Beschlag  nimmt 
und  dadurch  einen  Mangel  an  Chloriden  herbeiführt,  welcher  eine  mangel- 
hafte Bildung  von  Salzsäure  im  Magen  zur  Folge  hat  und  auf  diese  Weise 
die  Lösung  und  Resorption  der  Kalksalze  unmöglich  macht. 

In  Folge  des  Ausbleibens  der  Verkalkung  an  der  Ossificationsgrenze 
der  Diaphysen  und  Epiphysen  wird  die  Proliferation  und  das  Wacl^thum 
der  Knorpelzellen  nicht  beschränkt,  und  es  liegt  darin  auch  die  Erklärung 
der  übermässigen  Knorpelwucherung.  Wird  der  unverkalkte  Knorpel  von 
dem  andrängenden  Markgewebe  vascularisirt,  so  stellen  sich  die  sxd- 
geführten  metaplastischen  Vorgänge  ein,  welche  mit  den  unter  anderen 
Verhältnissen  vorkommenden  Knorpelmetaplasieen  durchaus  übereinstinunen 
und  hier  nur  wegen  des  reichlichen  Knorpelmateriales  in  höchst  auffälliger 
Weise  hervortreten.  Die  lange  Persistenz  des  jungen  periostal  und  endo- 
chondral  entwickelten  Knochens  ohne  Kalksalze  hängt  wahrscheinlich  eben- 
falls mit  dem  Mangel  der  Kalkzufuhr  zusammen. 

Worauf  die  gesteigerte  Knochenresorption  beruht,  ist  schwer  zu 
sagen.  Nach  der  anatomischen  Untersuchung  scheint  die  veränderte  Be- 
schaffenheit des  Knochenmarkes  die  Ursache  zu  sein,  doch  ist  damit  keine 
Erklärung  für  den  ganzen  Vorgang  gegeben.  Wahrscheinlich  hängt  die 
Zunahme  der  Resorptionsvorgänge  ebenfalls  mit  den  erwähnten  Ernährungs- 
störungen zusammen. 

Der  Effect  der  rachitischen  Störung  des  Ossificationsproeesses 
auf  die  Beschaffenheit  des  Skeletes  ergiebt  sich  aus  den  einzelnen  Vor- 
gängen. Die  starken  Wucherungen  des  Epiphysenknorpels  bedingen  Ver- 
dickungen der  Gelenkenden;  durch  die  üppige  periostale  Bildung  kalk- 
loser Osteophyten  werden  die  Diaphysen  der  Röhrenknochen  und  die 
äusseren  Tafeln  der  platten  Knochen  verdickt.  Bei  Abheilung  des  Pro- 
cesses  wird  danach  der  Knochen  abnorm  dick,  plump  und  schwer. 
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Die  Weichheit  des  osteoiden  Gewebes  bedingt  eine  mehr  oder  minder 
grosse  Beweglichkeit  der  knorpeligen  Epiphyse  gegen  die  Diaphyse,  welche 
mitunter  ein  vollkommenes  Abknicken  der  letzteren  (Fig.  106)  gestattet 
Bei  Druck  in  der  Richtung  der  Diaphysenaxen  können  die  weichen 
Enorpelstellen  zugleich  auch  niedergedrückt  werden.  Mit  der  Unregel- 
mässigkeit und  Unvollkommenheit  der  endochondralen  Ossification  h&ngt 
zugleich  ein  mangelhaftes  Lftngenwachsthum  zusammen. 


Fig.  105. 


Fig.  106.  Oberschenkel  eines  Erwachsenen  mit  rachitischer  Ver- 
krümmung der  Diaphyse.     Auf  Yt  ▼•rkleinert. 

Fig.  106.  Obersehenkel  eines  Erwachsenen  mit  rachitischer  Ab- 
biegung  der  unteren  Epiphyse.     Auf  ^/,  verkleinert. 


Die  Rarefication  des  corticalen  und  spongiösen  Gewebes  und  der 
Mangel  an  Kalk  in  den  neugebildeten  periostalen  und  myelogenen  Knochen- 
lagem  bedingt  eine  Weichheit  der  Knochen,  welche  bei  den  langen  Knochen 
der  Extremitäten  und  des  Brustkorbes,  des  Schulter-  und  BeckengOrtels 
zu  Beginn  der  Rachitis  Knickungen  und  Fracturen,  späterhin  namentlich 
Verbiegungen  (Fig.  105),  bei  den  kurzen  Knochen,  namentlich  des  Rumpfes, 
auch  Abflachung  durch  Compression  veranlasst. 

Die  Form  der  Extremitätenknochen,  des  Schulter-  und  Beckengürtels 
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und  der  Wirbelsäule  wird  namentlich  dorch  Muskelzug  und  die  Körper- 
last  beeinflusst.  Am  Thorax  macht  sich  sowohl  die  Wirirang  des  durch 
die  Contractionen  der  Beapirationsmuakein  ausgeübten  Zuges,  lüs  auch 
des  Luftdruckes  geltend. 

Die  Folge  aller  dieser  Einflösse  sind  bogenförmige  Krümmungen  und 
winkelf&rmige  Knickungen  an  d&k  langen  Extranitätei^ochen,  namentlich 
an  denj^igen  der  Beine.  Ist  im  Verlaufe  der  Rachitis  vornehmlich  die 
periostale  Ossification  gestört  gewesen,  so  bilden  sich  YerkrOmmungen 
der  Diaphyse  (Fig.  105);  war  dag^en  die  Störung  der  endochondralen 
Ossification  besonders  hochgradig,  so  kommt  es  zu  Abbiegongen  und 
Abknickungen  der  Diaphysenenden  (Fig.  106).  Das  Becken  wird  bei 
massig  stark  entwickelter  Rachitis  meist  platt  (Fig.  107),  das  Kreuzbein 


flg.  107.  Plattes  rachitisches  Becken.  KreusbeiDfliche  w«t  in  das  Backen 
hineinragend;  Spinae  posteriores  danach  weiter  als  normal  Aber  die  hintere  Kreasbänfllebe 
henrortretend,  Darmbeinschaafeln  klein,  yom  auseinander  klaffend.  Acetabnla  nach  Tom 
gerichtet.     Um  %  verkleinert. 

sinkt  stärker  in  das  Becken  hinein  und  bildet  mit  seinen  Flügeln  eine 
geradlinige  statt  eine  bogenförmige  hintere  Begrenzung  des  Beckenein- 
ganges. Gleichzeitig  ist  der  untere  Theil  des  Kreuzbeins  st&rker  nach 
vom  gekrümmt,  die  Darmbeinschaufeln  sind  klein  und  klaffen  nach 
vom  auseinander,  der  Schambogen  ist  weit,  die  Acetabula  sind  mehr 
nach  vorn  gerichtet  als  in  der  Norm.  Bei  hochgradiger  Rac^tis,  bei 
welcher  die  Beckenknochen  sehr  weich  werden  (Fig.  108^,  sinkt  das 
Promontorium  stark  nach  vom  und  springt  Ober  die  KeilbeinflQgel  nach 
innen  vor,  die  Pfannengegend  wird  nach  innen  gedrückt,  die  Symphyse 
nach  vom  gedrängt,  so  dass  der  Beckeneingang  ähnlich  wie  bei  (^teo- 
malacie  karteoherzförmig  wird,  und  man  das  Becken  auch  als  ein  psendo- 
osteomalacisches  bezeichnet.  An  der  Wirbelsäule  entstehen  kyphotisebe, 
lordotische  und  skoliotische  Verkrümmungen.  Der  Thorax  sinkt  nameot- 
lieh  an  den  Uebergangsstellen  der  Rippen  in  die  lUppenknorpel  ein; 
häufig  kommt  es  zu  einer  Abknickung  der  knöchemen  Rippen  g^gen  die 
weiche  Wuchemngszone  des  Rippenknorpels  in  einem  nadi  aussai  oflenen 
Winkel    Bei  starkem  Einsinken  des  Thorax  wird  das  Stemum  kielartig 
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nach  vorn  gedräDgt,  es  entsteht  ein  Pec tos  carinatum,  eine  Hühner- 
brust. Zuweilen  sinkt  das  Brustbein  üu  und  wird  zugleich  seitlich 
zusammengedrückt»  so  dass  sich  ein  nach  vom  ofifeuer  Hohlraum  bildet 
(Trichterbrust). 


Fig.  108.  Rachitisches  Becken  mit  nach  vorn  gesunkenem  Pro* 
montorium.  Gelenkpfannen  einander  genihert,  die  Symphyse  nach  vorn  getrieben, 
Darmbeinschaufeln  klein.     (Pseudoosteomalacisches  Becken.)     Um  '/^  verkleinert. 

Bei  starkem  Knochenschwund  am  Schädeldach  hönnen  einzelne  Theile 
der  Schädelknochen  wieder  häutig  werden  (Craniotabes  rachitica), 
während  der  übrige  Theil  der  Deckknochen  grossentheils  von  einem 
schwammigen  osteoiden  Gewebe  gebildet  wird.  Die  Fontanellen  sind 
danach  gross,  die  Nähte  erscheinen  breit,  weich,  membranartig,  von 
weichen  Knochenrändem  begrenzt.  Zuweilen  sind  auch  grössere  Bezirke 
der  Hinterhauptschuppe  uod  der  Scheitelbeine  weich,  hautartig  anzu- 
fühlen, und  das  resistente  Gewebe  ist  auf  wenige  Inseln  reducirt.  In 
den  hautartigen  Theilen  der  Schädelknochen  finden  sich  nur  osteoide 
Bälkchen,  dagegen  kein  fertiges  Knochengewebe. 

Der  Zahndurchbruch  ist  bei  Rachitis  verspätet 

Die  Rachitis  tritt  am  häufigsten  im  ersten  und  zweiten  Lebensjahr 
auf,  kommt  indessen  bis  zum  10.  Jahre  vor  und  ist  auch  mehrfach  bei 
Neugeborenen  beobachtet. 

Kassowitz  vertritt,  gestützt  auf  eingehende  Untersuchungen  über  Ra- 
chitis, die  Ansicht,  dass  die  rachitische  Enochcnerkrankung  ein  entzünd- 
licher Vorgang  sei,  welcher  an  den  Appositionsstellen  beginnt  nnd  all- 
mählich den  ganzen  Knochen  ergreift.  Er  sucht  sämmtliche  Erscheinungen 
aus  einer  krankhaft  gesteigerten  Vascularisation  der  osteogenen  Gewebe 
zu  erklären  und  erblickt  den  Grund  derselben  in  einer  besonderen  Vul- 
nerabilität der  betre£fenden  Geftisse,   welche  schon  durch  mangelhafte  Er- 
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n&hrong  sowie  durch  schädliche  Substanzen,  welche  im  Blute  circuliren, 
in  einen  pathologischen  Zustand  versetzt  werden. 

Die  Angabe  von  Kassowitz,  dass  das  Gewebe  in  den  rachitisch  er- 
krankten Bezirken  blutreich  sei,  ist  richtig.  Hyperämie  ist  indessen  nicht 
mit  Entzündung  identisch,  und  der  ganze  Vorgang  trägt  auch  nicht  einen 
entzündlichen  Charakter,  sondern  schliesst  sich  vielmehr  den  hyperplasti- 
schen und  regenerativen  Wucherungsvorgängen  an.  Blutreichthom  ist 
sowohl  bei  Rachitis  als  bei  regenerativer  Wucherung,  z.  B.  bei  Heilung 
einer  Fractur,  unerlässliche  Bedingung  einer  lebhaften  Gewebsneubildung, 
allein  daraus  lässt  sich  ein  Schluss  auf  die  letzten  Ursachen  des  ganzen 
Vorganges  nicht  ziehen.  Im  blutreichen  Callusgewebe  lagern  sich  Kalk- 
salze ab,  im  rachitischen  Osteophyt  nicht.  Der  bei  Beizzuständen  in  den 
Diaphysen  stärker  wuchernde  Epiphysenknorpel  producirt  normalen  kalk- 
sabtiialtigen  Knochen,  und  von  einer  Aufhebung  der  Kalkablagerung  im 
Knorpel  ist  dabei  nichts  bekannt. 

Bei  Rachitis  fehlt  die  vorläufige  Verkalkungszo^e  ganz  oder  theil- 
weise,  und  das  neugebildete  Knochengewebe  bleibt  kalklos.  Bei  syphili- 
tischer Osteochondritis  bildet  sich  kalkhaltiger  Knochen  trotz  der  sub- 
chondralen  Entzündung.  Die  gesteigerte  Vascularisation  ist  eine  noth- 
wendige  Tbeilerscheinung,  nicht  aber  die  letzte  Ursache  der  Rachitis. 

Die  meisten  Autoren  sehen  die  Rachitis  als  eine  Emährongsstöning 
an  und  legen  den  Hauptnachdruck  auf  den  Mangel  einer  hinreichenden 
Kalkzufiihr  zum  Knochen.  Es  findet  diese  Annahme  auch  eine  Stütze  in 
verschiedenen  Beobachtungen  an  Thieren.  So  tritt  z.  B.  nach  Roloff  bei 
säugenden  Lämmern  Rachitis  oder  Lähme  dann  auf,  wenn  die  Mütter 
kalkarmes  Futter  erhalten.  Junge  Löwen  und  Leoparden  sollen  rachitisch 
werden,  wenn  sie  Fleisch  ohne  allen  Knochen  als  Nahrung  erhalten. 
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§  66.    Die  Eigenthümlichkeiten  der   Knochen-   und    Gelenkformen 
beruhen  theils  auf  ererbten  Eigenschaften   der  Skeletanlage ,   theils  auf 
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Einflüssen,  welche  zur  Zeit  der  Entwickelang  und  des  Wachsthoms  auf 
das  Skelet  von  der  Umgebung  ausgeübt  werden.  Die  Gelenkenden  bilden 
sich,  ehe  die  Gelenkhöhle  entwickelt  ist  und  ehe  die  Knochen  sich  gegen- 
einander bewegen,  und  an  den  Eiiochen  entstehen  einzelne  Vorsprünge 
für  Muskelinsertionen,  ehe  eine  Muskelwirkung  vorhanden  ist.  Dieser 
Theil  der  Ausbildung  der  Formen  beruht  auf  Vererbung.  Die  feinere 
Ausbildung  der  Knochenformen,  wie  sie  sich  theils  intrauterin,  theils 
erst  im  postembryonalen  Leben  zur  Zeit  des  Wachsthums,  zum  Theil 
noch  sp&ter  einstellt,  die  weitere  Entwickelung  der  bereits  angelegten 
oder  die  Bildung  neuer  Höcker  und  Leisten,  welche  Sehnen  und  Bän- 
dern zum  Ansatz  dienen,  die  Vertiefungen  und  die  Furchen  an  Stellen, 
wo  Blutgefässe  oder  sonst  irgendwelche  Weichtheile  sich  anlagern,  sind 
in  der  Ontogenese  durch  die  Beziehung  zu  der  Umgebung  erworben. 
Sie  sind  es,  welche  hauptsächlich  die  individuellen  Verschiedenheiten 
bedingen. 

Wird  das  in  der  Entwickelung  oder  im  Wachsthum  befindliche  Skelet 
von  abnormen  statischen  und  mechanischen  Einwirkungen  getroffen,  so 
können  dadurch  FonnverSnderaDgeii  herbeigeftlhrt  werden,  welche 
nicht  mehr  in  das  Gebiet  der  individuellen  Verschiedenheiten  gehören, 
sondern  als  pathologische  angesehen  werden  müssen.  Kommen  die 
Schädlichkeiten  intrauterin  zur  Einwirkung,  so  können  die  Kinder  schon 
mit  mehr  oder  minder  hochgradigen  Difformitäten  des  Skeletes  geboren, 
werden.  Die  im  extrauterinen  Leben  auftretenden  entwickeln  sich  theils 
schon  in  früher  Kindheit,  theils  erst  zur  Zeit  der  Pubertät  und  kommen 
unter  Umständen  auch  noch  später  zu  Stande. 

Die  Ausbildung  des  Gehimtheiles  des  Schädels  ist  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  von  der  Entwickelung  des  Gehirnes  abhängig.  Bleibt 
letzteres  klein  und  unvollkommen,  so  kann  auch  die  Grösse  der  Schädel- 
höhle unter  der  Norm  bleiben;  wird  das  Gehirn  durch  übermässige 
Entwickelung  von  Nervensubstanz  oder  durch  Wasseransammlung  abnorm 
gross,  so  wird  auch  die  knöcherne  Hülle  entsprechend  grösser.  Selbst- 
verständlich hat  indessen  diese  Accommodation  an  den  Inhalt  ihre  Grenzen. 
Bei  rascher  Vergrösserung  des  Gehirnes  durch  Wasseransammlung  bei 
Neugeborenen  kann  die  gesteigerte  Knochenanbildung  nicht  mehr  Schritt 
halten.  Ein  mehr  oder  minder  grosser  Theil  der  Schädelhülle  bleibt 
häutig,  und  erst  wenn  die  Vergrösserung  des  Gehirnes  stillesteht,  kann 
ein  vollkommener  knöcherner  Verschluss  sich  im  Laufe  der  Zeit  ein- 
stellen. Aehnlich  wie  die  Ausbildung  der  Schädelhöhle  ist  auch  diejenige 
der  Augenhöhle  bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  der  Masse  ihres  In- 
haltes abhängig,  und  es  lassen  sich  entsprechende  Beziehungen  auch  der 
anderen  Skelettheile  zu  den  angrenzenden  Weichtheilen  nachweisen.  So 
ist,  um  noch  ein  Beispiel  anzuführen,  die  Form  des  Thorax  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  abhängig  von  der  Entwickelung  der  in  seinem  Inneren 
gelegenen  Eingeweide. 

Die  angeborenen  Yerblldungen,  welche  als  Pes  equino-varus 
(Klumpfuss),  P.  calcaneus  (Hakenfuss),  P.  valgus  (Flattfuss)  und 
als  Talipomanus  (Klumphand)  bezeichnet  werden,  haben  bereits  im 
§  137  des  allgemeinen  Theils  eine  Besprechung  gefunden. 

Sind  zur  Zeit  der  Geburt  Knochen  und  Gelenke  normal  ausgebildet, 
so  können  Dififormirungen  dann  entstehen,  wenn  bestimmte  Stellen  zur 
Zelt  des  Wachsthums  andauernd  In  abnormer  Welse  belastet  sind, 
während  andere  entlastet  werden.  Es  können  dadurch  auch  ganz  gesunde 
Knochen   in   ihrer  Form   verändert  werden,   doch   wird  das  noch  weit 
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leichter  geschehen,  wenn  die  Knochen  abnorm  weich  und  nachgiebig  sind, 
wie  dies  z.  B.  bei  Rachitis  der  Fall  ist.  Eine  einseitige  Belastung  kommt 
namentlich  dann  zu  Stande,  wenn  die  betreffenden  Individuen  aus  Muskel- 
schw&che  oder  aus  Muskelfaulheit  die  Bewegungen  in  den  Gelenken  so 
weit  führen,  bis  die  natürlichen  Hemmer  eingreifen  und  das  Gelenk  fest- 
stellen (Volkmann).  Ist  dies  geschehen,  so  ist  es  nur  nöthig,  dem  über 
dem  betreffenden  Gelenke  gelegenen  Körpertheil  eine  solche  SteUunff  zu 
geben,  dass  die  Schwerlinie  auf  der  Seite  des  offenen  Winkels  hinabmllt, 
während  die  Hemmer  (die  Bänder)  auf  der  Scheitelseite  liegen. 

Einseitiger  anhaltender  Druck  bewirkt  eine  Yerlangsamung,  unter 
Umständen  sogar  eine  Hemmung  des  Wachsthums  oder  auch  Resorption 
der  Knochen ;  au  der  entlasteten  Stelle  kann  dagegen  die  Apposition  ver- 
stärkt werden  oder  ist  wenigstens  nicht  behindert.  Gleichzeitig  stellt 
sidi  an  der  belasteten  Seite  eine  Schrumpfung  und  Verkürzung  der 
Bänder  wie  auch  der  Muskeln  ein,  während  an  der  entlasteten  gezerrten 
Seite  die  Bänder  sich  verlängern  und  verdicken. 

Die  Wirbelsäule  ist  schon  physiologisch  im  Brusttheil  leicht  nach 
rechts  ausgebogen  (physiologische  Skoliose).  Stellt  sich  unter  patho- 
logischen Bedingungen  eine  stärkere  Ausbiegung  der  Wirbelsäule  nach 
einer  Seite  hin  ein,  so  wird  dieses  als  pathologische  Skoliosis  bezeichnet 
Am  häufigsten  sind  Verbiegungen  des  Brusttheils  nach  der  rechten  Seite, 
welcher  eine  compensatorische  Verbiegung  der  Lenden-,  oft  auch  der  Hals- 
wirbelsäule nach  links  entspricht 

Solche  Skoliosen  sind  nur  in  sehr  seltenen  Fällen  Folgen  einer  pri- 
mären Ungicichkeit  der  Wirbel,  weit  häufiger  hängen  sie  ab  von  abnormen 
statischen  Verhältnissen,  wie  sie  durch  abnorme  Ausdehnung  einer  Brust- 
hälfte, durch  pleuritische  Exsudate,  durch  einseitig  entwickelte  mächtige 
Geschwülste,  einseitige  Schrumpfung  des  Thorax  nach  Resorption  pleu- 
ritischer  Exsudate  oder  bei  Lungencirrhose ,  Fixirung  des  Beckens  in 
schiefer  Stellung  etc.  gegeben  sind.  In  sehr  vielen  Fällen,  und  das  sind 
gerade  die  praktisch  besonders  wichtigen  Formen,  sind  die  Bedingungen 
der  Skoliosenbildung  durch  häufig  angenommene  und  schliesslich  habituell 
werdende  schlechte  Körperhaltungen  gegeben. 

Da  indessen  nicht  alle  Kinder,  welche  häufig  eine  entsprechende 
Haltung  annehmen,  Skoliosis  bekommen,  so  ist  zu  dem  Zustandekommen 
der  letzteren  wahrscheinlich  noch  eine  besondere  Nachgiebigkeit  der  Wirbel- 
knochen nöthig. 

Wird  durch  häufiges  Stehen  auf  einem  Bein  oder  durch  Sitzen  auf 
einem  Sitzhöcker  die  Unterlage  für  den  Rumpf  häufig  nach  derselben 
Seite  verschoben,  oder  wird  durch  schiefes  Sitzen,  d.  h.  durch  Auflegen 
des  rechten  Armes  auf  den  Tisch  und  Hochstellung  der  rechten  Schulter 
bei  hängendem  linken  Arme,  durch  schiefe  Haltung  des  Kopfes  etc.  das 
Gleichgewicht  zwischen  beiden  Seiten  gestört,  so  wird  die  Wirbelsäule 
ungleichmässig  belastet.  Werden  diese  Haltungen  habituell,  so  kann 
schliesslich  eine  Verbiegung  der  Wirbelsäule  entstehen,  bei  welcher  auf 
Seiten  des  Druckes  die  Bänder  sich  abflachen  und  die  Knochen  sich  er- 
niedrigen, während  auf  der  entgegengesetzten  Seite  die  Bänder  gedehnt 
werden  und  die  WMrbelkörper  an  Höhe  zunehmen.  Ist  einmal  eine  gewisse 
stabile  Verbiegung  vorhanden,  und  hat  sich  dadurch  die  Schwerpunkts- 
lage des  Rumpfes  und  des  Kopfes  geändert,  so  nimmt  die  Krümmung 
rasch  zu,  und  es  kommt  zu  einer  starken  seitlichen  Deviation,  meist  auch 
noch  zu  einem  Vortreten  der  Brustwirl>clsäule  nach  hinten,  zu  einer 
Kyphose.    Die  Wirbelsäule  pflegt  sich  dabei  jeweilon  so  zu  drehen,  dass 
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die  Wirbelkörper  nach  der  convexen  Seite  sehen.  Bei  starker  Krümmung 
werden  die  Wirbel  vollkommen  keilförmig.  Zuweilen  treten  Yerknöche- 
rungen  der  Bänder  ein,  und  an  den  Wirbeln  bilden  sich  Osteophyten. 

Als  Genu  Talkum  bezeichnet  man  eine  bald  einseitig,  bald  doppel- 
seitig auftretende  Difformität  des  Kniegelenkes,  bei  welcher  der  Unter- 
schenkel mit  dem  Oberschenkel  einen  nach  aussen  offenen  stumpfen 
Winkel  bildet  Es  ist  dies  eine  Veränderung,  die  in  der  Wachsthums- 
Periode,  und  zwar  im  2.  und  4  und  zur  Zeit  der  Pubertät  im  14.  bis 
17.  Jahre  eintritt  und  in  letzterem  Falle  vornehmlich  bei  Leuten  vor- 
kommt, welche  viel  stehen  und  gleichzeitig  mit  den  Händen  schwere 
Arbeit  verrichten,  so  z.  B.  bei  Bäcker-,  Schlosser-  und  Tischlerlehrlingen 
und  bei  Kellnern. 

Hüter  suchte  auf  Grundlage  der  von  H.  Meter,  Langer  und  Henke 
erforschten  Mechanik  des  Kniegelenkes  die  Entstehung  des  Genu  valgum 
darauf  zurückzuführen,  dass  die  äussere  Gelenkfläche  der  Tibia  erheblich 
niedriger  wird  als  diejenige  der  inneren.  Dies  kann  nach  ihm  dann  ein- 
treten, wenn  entweder  der  Ck)ndylus  externus  weniger  widerstandsfähig 
ist  (Genu  valgum  rachiticum),  oder  wenn  der  Druck  des  Meniscus  resp. 
des  Condylus  externus  femoris  auf  die  äussere  Gelenkfiäche  abnorm  gross 
wird  (G.  V.  staticum),  ein  Yerhältniss,  das  dann  gegeben  ist,  wenn  von 
langem  Stehen  ermüdete  Individuen  das  Gelenk  nicht  mehr  durch  die 
Muskeln,  sondern  durch  die  Hemmungsapparate  der  Gelenke  selbst  fest- 
stellen. Mikulicz  gibt  dagegen  an,  dass  das  Genu  valgum  seine  Ent- 
stehung einer  Verkrümmung  des  Diaphysenendes  des  Femurs  und  der 
Tibia  verdankt,  die  ihrerseits  wieder  theils  auf  einem  ungleichen  Wachs- 
thum  des  Diaphysenknorpels ,  theils  auf  einer  Verbiegung  des  ganzen 
Diaphysenendes  (vergl.  Fig.  106,  pag.  183)  beruht,  während  die  Epiphysen 
nur  unwesentlich  betheiligt  sind.  Die  Höhe  des  Condylus  internus  femoris 
wird  dadurch  erhöht,  der  Condylus  externus  dagegen  bleibt  zurück.  Das 
Ligamentum  laterale  extemum  schrumpft  und  wird  kürzer,  während  das 
Lig.  laterale  intemum  verlängert  und  verdickt  wird.  Die  Veränderung 
ist  nach  ihm  eine  Folge  der  Rieu^hitis  (vergl.  Fig.  106)  und  tritt  entweder 
in  den  ersten  Kindeijahren  (Genu  valgum  infantum)  oder  in  der 
Pubertätszeit  (G.  v.  adolescentium)  auf.  Benutzen  die  Patienten 
beim  Gehen  den  äusseren  Fussrand,  so  kommt  eine  Varusstellung  zu 
Stande,  treten  sie  mit  dem  inneren  Fussrande  auf,  so  bildet  sich  ein  Pes 
valgus. 

Genu  valgum  kann  unter  Umständen  auch  nach  traumatischer  Epi- 
physenablösung  mit  Dislocation  der  Fragmente,  sowie  in  Folge  schiefer 
Anheilung  abgesprengter  Condylen  (G.  v.  traumaticum),  endlich  auch 
durch  cariöse  Zerstörung  des  (Jondylus  externus  femoris  (G.  v.  inflamma- 
torium)  und  durch  Arthritis  deformans  zu  Stande  kommen. 

Als  erworbenen  Plattfiiss  oder  Pes  yalgus  acqolsltns  bezeichnet 
man  eine  in  der  Wachsthumsperiode  auftretende  Gestaltsveränderuug  des 
Fusses,  bei  welcher  die  Knochen,  welche  am  inneren  Fussrande  das  Ge- 
wölbe bilden,  sich  senken,  während  zugleich  der  ganze  Fuss  nach  aussen 
gedreht  wird.  Es  können  danach  alle  jene  Momente,  welche  eine  Valgus- 
stellung  des  Fusses  begünstigen  und  welche  das  Gewölbe  anhaltend  stark 
belasten  und  die  Sohlenmuskeln  uod  den  Musculus  tibialis  posticus  über- 
müden, einen  Plattfuss  herbeiführen,  falls  Bänder  und  Knodien  gegen 
diese  Einflüsse  nicht  widerstandsfähig  sind.  In  ersterer  Hinsicht  wirkt 
namentlich  langes  Stehen  (Kellner,  Schlosser,  Tischler)  und  das  Tragen 
schwerer  Lasten,  in  letzterer  Valgusstellung  des  Kniees,  rachitische  Ver- 
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krQmmungen  der  Unterschenkel,  Schuhwerk,  dessen  Absatz  innen  niedriger 
ist  als  aussen,  sowie  Stelzenlaufen  und  langes  Stehen  auf  schmalen  Sprossen 
von  Leitern  etc.,  falls  dabei  nicht  der  vordere  Theil  des  Fusses,  sondern 
die  Stelle  vor  dem  Absatz  des  Stiefels,  also  der  vordere  Theil  des  Ca!- 
caneus  als  Stütze  benutzt  wird,  so  dass  der  Fuss,  der  auf  der  innem 
Seite  keine  StQtze  hat,  sich  nach  aussen  dreht 

Durch  die  Yalguslage  wird  das  Ligamentum  laterale  intemum, 
eventuell  auch  das  Lig.  talo-calcaneum  g^ehnt  Durch  das  Einsinken 
des  Gewölbes  verlängern  sich  die  Fascien  und  Bänder  der  Plantarfläche, 
besonders  das  Lig.  calcaneo-naviculare  plantare.  Bei  hochgradigem 
Plattfusse  wird  das  Gewölbe  ganz  flach  oder  sogar  nach  unten  convex, 
das  Os  naviculare  liegt  beim  Stehen  auf  der  Unterlage  auf,  der  Sprung- 
beinkopf tritt  nach  innen  vor  (Lorenz),  und  der  Talus  erscheint  an  der 
inneren  Seite  des  Calcaneus  herabgeglitten.  Die  Fusswurzelknochen  und 
deren  Gelenkflächen  werden  mehr  oder  weniger  in  ihrer  Form  geändert 
Die  oberen  Gelenkkanten  des  Os  calcaneum,  des  Os  naviculare  und  des 
Os  cuboides  sind  mangelhaft  ausgebildet.  Letzteres  zeigt  auch  eine  zu 
geringe  Entwickelung  von  vom  nach  hinten.  Der  abwärts  gewandte 
Kopf  des  Talus  liegt  oft  ganz  frei,  indem  er  statt  von  dem  verschobenen 
Naviculare  nur  von  dem  verlängerten  und  verdickten  Lig.  talo-naviculare 
getragen  wird  (Volkmann). 

Von  Druck -Dlfformltaten  der  kleinen  Gelenke  ist  namentlich 
die  Veränderung  des  Metatarsophalangealgelenkes  der  grossen  Zehe  zu 
erwähnen,  welche  durch  das  Tragen  vorn  spitz  zulaufender  Stiefel,  mehr 
aber  noch  durch  das  abwechselnde  Tragen  der  Stiefel  bald  am  rechten, 
bald  am  linken  Fusse,  wie  es  Kindern  häufig  anempfohlen  wird,  herbei- 
geführt wird.  Die  grosse  Zehe  bildet  dabei  mit  dem  innem  Fussrand 
einen  noch  aussen  offenen  ^Vinkel  (Hallux  valgus). 

Eine  weitere  Form  von  Gelenkdifformitäten  kommt  durch  Contrae- 
tnren  oder  LUimungen  Yon  Muskeln  oder  Huskelgruppen  zu  Stande, 
wobei  es  sich  entweder  um  primäre  Myopathieen  oder  um  ursprüngliche 
Störungen  an  den  nervösen  Apparaten,  um  neuropathische  Contracturen 
handelt.  Primäre  Myopathieen,  wie  z.  B.  Entzündungen  oder  Narben- 
bildungen in  den  Muskeln,  führen  nur  selten  zu  Gelenkdifformitäten,  und 
ebenso  spielen  auch  die  spastischen  und  neuropathischen  Contracturen 
unter  den  Ursachen  von  \N  achsthumsstörungen  der  Gelenke  eine  ganz 
unbedeutende  Rolle.  Sehr  häufig  kommt  es  dagegen  zu  Difformitäten  in 
Folge  von  Lähmungen,  Veränderungen,  die  man  dann  gewöhnlich  schlechthin 
als  paralytische  Contracturen  bezeichnet.  Die  Lähmungen  treten  am 
häufigsten  in  Folge  von  Erkrankungen  des  Centralnervensystems,  so  z.  B. 
nach  Poliomyelitis  anterior,  nach  Caries  der  Wirbelsäule  mit  Compression 
des  Rückenmarkes  auf,  können  indessen  auch  von  Erkrankungen  der 
peripheren  Nerven,  z.  B.  von  Verletzungen  derselben,  herrühren 

Sind  die  Muskeln  einer  Extremität  gelähmt,  so  bleibt  das  Glied 
jeweilen  in  der  Lage,  in  welche  es  durch  seine  Schwere  gebracht  wird. 
Ein  Fuss,  dessen  Muskeln  gelähmt  sind,  liegt,  vermöge  seiner  mechani- 
schen Construction ,  bei  Rückenlage  des  Patienten  in  Plantarflexion  und 
ist  etwas  nach  innen  gerichtet,  nimmt  also  eine  Equino-varus-Lage  an. 
Bleibt  der  Fuss  in  dieser  Stellung  und  ist  das  betreffende  Individuum  noch 
jung,  also  noch  im  Wachsthum  begriffen,  so  bildet  sich  die  Plantarflexion 
und  die  Senkung  und  Rotation  des  äusseren  Fussrandes  immer  mehr 
aus.  Die  Plantarfascie ,  die  Achillessehne  und  die  Wadenmuskeln  ver- 
kürzen sich,  die  Gelenkflächen,  constant  an  bestimmten  Stellen  gedrückt, 
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Gewebes,  zum  Theil  auch  schon  im  Gebiete  des  wuchenideE  Knorpels 
auffaUeud  viel  faserige  Gmodsubstanz  mit  Spindel-  und  Sternzellen,  da- 
gegen verhältnissmässig  wenig  Rundzellen  enthält.  Als  plastisches  Ge- 
webe fungiren  theUs  platte  und  spindelige  Osteoblasten,  theils  zellig- 
fibröses  Gewebe,  welches  sich  den  Osteoidbalken  anlagert. 

In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Knorpel,  deren  Grosse  durch  den 
Grad  der  rachitischen  Wachsthumsstörung  bestimmt  wird,  beginnt  endlich 
die  Kalkablagerung,  und  zwar  stets  im  Centrum  der  osteoiden  Gewebs- 
balken.  Es  schliesst  sich  danach  dem  rein  osteoiden  Gewebe  eine  Zone 
an  aus  osteoiden  Balken  (Fig.  lOSfc),  deren  Centrum  durch  Kalkablfi^erumg 
in  fertigen  Knochen  umgewandelt  ist. 

§  65,  Der  Schwerpunkt  der  ganzen  rachitischen  Kno- 
chenerkrankung liegt,  vom  pathologisch  -  anatomischen  Standpunkte 
aus  betrachtet,  in  dem  Mangel  einer  Ablagerung  von  Kalk- 
salzen am  Orte  der  Knochenbildung  und  in  einer  gleichzeitig  ge- 
steigerten Kesorptiou  des  bereits  vorhandenen  Knochens. 

Die  Ursache  des  Mangels  an  Kalksalzen  ist  höchst  wahrscheiBlich 
in  einer  mangelhaften  Zufuhr  derselben  zu  suchen.  Diese  selbst  kann 
zunächst  auf  einem  allzu  geringen  Gehalt  der  Nahrungsmittel  an  Erd- 
salzen beruhen.  In  anderen  Fällen  enthält  die  gereichte  Nahrung  zwar 
genügend  Kalksalze,  allein  sie  werden  nicht  in  die  Säftemasse  des  Körpers 
aufgenommen.  In  diesem  Sinne  können  Erkrankungen  des  Darmtractus, 
namentlich  Katarrhe  wirken.  Nach  Salkowski  und  Seemann  soll  auch 
übermässige  Aufnahme  kali  reicher  Nahrung  denselben  Effect  haben,  indem 
das  phosphorsaure  Kali  das  Chlor  des  Blutplasmas  in  Beschlag  nimmt 
und  dadurch  einen  Mangel  an  Chloriden  herbeiführt,  welcher  eine  mangel- 
hafte Bildung  von  Salzsäure  im  Magen  zur  Folge  hat  und  auf  diese  Weise 
die  Lösung  und  Resorption  der  Kalksalze  unmöglich  macht. 

In  Folge  des  Ausbleibens  der  Verkalkung  an  der  Ossificationsgrenze 
der  Diaphysen  und  Epiphysen  wird  die  Proliferation  und  das  Wachsthum 
der  Knorpelzellen  nicht  beschränkt,  und  es  hegt  darin  auch  die  Erklärung 
der  übermässigen  Knorpelwucherung.  Wird  der  unverkalkte  Knorpel  von 
dem  andrängenden  Markgewebe  vascularisirt,  so  stellen  sich  die  auf- 
geführten metaplastischen  Vorgänge  ein,  welche  mit  den  unter  anderen 
Verhältnissen  vorkommenden  Knorpelmetaplasieen  durchaus  übereinstimmen 
und  hier  nur  wegen  des  reichlichen  Knorpelmateriales  in  höchst  auffälliger 
Weise  hervortreten.  Die  lange  Persistenz  des  jungen  periostal  und  endo- 
chondral  entwickelten  Knochens  ohne  Kalksalze  hängt  wahrscheinlich  eben- 
falls mit  dem  Mangel  der  Kalkzufuhr  zusammen. 

Worauf  die  gesteigerte  Knochenresorption  beruht^  ist  schwer  zu 
sagen.  Nach  der  anatomischen  Untersuchung  scheint  die  veränderte  Be- 
schaffenheit des  Knochenmarkes  die  Ursache  zu  sein,  doch  ist  damit  keine 
Erklärung  f(ir  den  ganzen  Vorgang  gegeben.  Wahrscheinlich  bangt  die 
Zunahme  der  Eesorptionsvorgänge  ebenfalls  mit  den  erwähnten  Ernährungs- 
störungen zusammen. 

Der  Effect  der  rachitischen  StUning  des  Osslficationsproeesses 
auf  die  Beschaffenheit  des  Skeletes  ergiebt  sich  aus  den  einzelnen  Vor- 
gängen. Die  starken  Wucherungen  des  Epiphysenknorpels  bedingen  Ver- 
dickungen der  Gelenkenden;  durch  die  üppige  periostale  Bildung  kalk- 
loser Osteophyten  werden  die  Diaphysen  der  Röhrenknochen  und  die 
äusseren  Tafeln  der  platten  Knochen  verdickt.  Bei  Abheilung  des  Pro- 
cesses  wird  danach  der  Knochen  abnorm  dick,  plump  und  schwer. 
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7.    Geschwülste,  Cysten  und  thierische   Parasiten 

der  Knochen. 

§  67.  Die  prImIren  Geschwülste  des  Knochensystemes  gehören 
sämmtlich  in  die  Gruppe  der  Blndesubstanzgeschwülste.  Die  Matrix 
für  die  Geschwulstentwickelung  bildet  das  Periost  und  das  Knochenmark, 
und  die  Gewebe,  welche  aus  ihrer  Wucherung  entstehen,  entsprechen 
den  verschiedenen  Formen  der  Bindesubstanzgewebe,  sind  also  Binde- 
gewebe oder  Schleimgewebe,  oder  Knorpel-  oder  Knochen-  oder  zell- 
reiches Sarkomgewebe  mit  mehr  oder  minder  reichlich  entwickeltem 
Gefässsystero.  Von  secmidSreii  Gtesehwulstblldungen  können  alle 
jene  Formen  vorkommen,  welche  Metastasen  machen.  Weitaus  am 
balligsten  sind  Carelnome. 

Je  nach  ihrem  Sitz  unterscheidet  man  periostale  und  myelogene 
Geschwülste,  sowie  Mischformen,  welche  gleichzeitig  sowohl  im  Knochen- 
mark als  auch  im  Periost  sich  entwickeln.  Die  periostalen  Formen 
entstehen  am  häufigsten  aus  der  osteoplastischen  Schicht  des  Periostes 
und  liegen  danach  zwischen  dem  Knochen  und  der  äusseren  Faserlage 
des   Periostes,    so   dass   sie   nach   aussen  scharf  abgegrenzt  sind.     In 


Fig.  109.  KDoehenresorption  nnd  -Apposition  in  der  Umgebung  eines 
metMüitiechen  Krebsknotans  in  der  Hnmerosdiaphyse.  a  Corticalis  homeri.  b  Normale 
HAVBBs'flche  Kanäichen.  e  Erweiterte  HAVBBS'sche  Kanälchen  mit  weiten  BlntgeflUsen. 
d  Osteoblasten,  e  Ostoklasten  and  HowsHip'sche  Laknnen.  /  Krebssapfen.  g  Stroma  des 
Krebses.  In  MÜLLKB'scher  Fiassigkeit  and  Alkohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes, 
mit  Hämatoxylin  gefltrbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  60. 
Zleffl«,  Uhrb.  d.  tpM.  ptth.  Aast.    7.  Aufl.  ^3 
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andereo  Fällen  ergreift  die  WncheroBg  auch  die  äusseren  Periostlagco^ 
so  namentlich  bei  der  Entwickelimg  zellreicher  Sarkome,  tmd  kaaii  dasack 
anch  auf  das  angrenzende  Gewebe  übergreifen.  Die  periostalen  Ge- 
sehwülste sitzen  dem  Knochen  meist  seitlich  auf,  können  indessen  Röhren* 
knoeben  auch  Tollkommen  amiassen. 

Der  Knochen  ist  unter  dem  Geschwulstgewebe  zuweilen  unverändert^ 
häufiger  wird  er  indessen  in  mehr  oder  minder  grossem  Umfange  zam 
Schwunde  gebracht,  namentlich  dann,  wenn  die  Geschwulst  auch  in  die 
HAT£RS*schen  Kanäle  hineinwächst,  resp.  auch  aus  deren  Gewebe  sich 
entwickelt 

Die   myelop^aeE  GesehwQlste    büden    theils   scharf  abgegrenzte 
(Fig.  109  ff  g),  theils  allmählich  in  das  normale  Gewebe  übergebende, 
zuweilen    auch    das   Knochenmark    in  diffuser  Ausbreitung  infiltrirende 
Tumoren,  welche  stets  einen  mehr  oder  minder  umfangreichen  Knochen- 
schwund   Terursachen* 
Der    Schwund   ist  ein 
lacunärer  (Fig*  109  e^ 
eine     Halisterese     ist 
nicht    mit    Sicherheit 
nachgewiesen. 

Wird  im  Innern  der 
Knochen  durch  die  Ge- 
schwulst  zerstört,  so 
wird  gleichzeitig  in  der 
Nachbarschaft  dersel- 
ben von  Seiten  des 
Knochenmarkes  oder 
des  Periostes  Knochea 
producirt  (dy  Schwin- 
det bei  weiterem 
Wachsthum  der  Ge- 
schwulst der  alte  Kno- 
chen in  seiner  ganzen 
Dicke,  so  kann  es  sich 
ereignen,  dass  gleich- 
wohl die  knöcherne 
Schale  der  Geschwulst 
sich  erhält  (Fig.  110), 
indem  sich  in  dem- 
selben Maasse,  wie  im 
Innern  Knochen  zer- 
stört wird,  vom  Periost 
aus  neuer  Knochen  an 
der  Aussenfläche  an- 
lagert. Der  Knochen 
gewinnt  dabei  an  Um- 
fang, er  ,,bläht  sich" 
(Spina  ventosa) ;  die 
KDochenschale  bleibt 
erhalten,  nur  wird  sie 
bei  starkem  Wachs- 
thum des  Tumors  mit 
der  Zeit  dünner*    Ob 
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Pif.   110.     Skelet 
Sftrkotns  der  Tibi«. 


«loet   mjelogeneri  Osteo- 
um  \  Tcrkldnert. 
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ein  myelogener  Tumor,  wenn  er  in  seinem  Durchmesser  die  Dicke  des 
Knochens  überschreitet,  den  Knochen  durchbricht  oder  nicht,  hängt  eines- 
theils  vom  Verhalten  des  Periostes,  anderentheils  von  der  Raschheit  des 
Wachsthums  des  Tumors  ab.  Das  Periost  der  grossen  Röhrenknochen 
vermag  in  dieser  Hinsicht  viel  zu  leisten  (Fig.  110)  und  bedeckt  oft  sogar 
rasch  wachsende  Tumoren  mit  knöcherner  Schale;  nur  ereignet  es  sich 
dann  häufig,  dass  die  Schale  unvollkommen  und  da  und  dort  von  der 
wachsenden  Geschwulstmasse  durchbrochen  wird.  Das  Periost  der  platten 
Knochen,  namentlich  des  Schädels,  leistet  dagegen  sehr  wenig,  und  es 
entbehren  danach  über  die  Oberfläche  sich  erhebende  myelogene  Ge- 
schwülste dieser  Knochen  fast  immer  eine  knöcherne  Hülle. 

Ueberaus   häufig  producirt  auch   das  Geschwulstge- 
webe selbst  Knochen  (Fig.  111),  und  zwar  in  einer  Weise,  welche 
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Flg.  111.  Skelet  eines  Osteosarkoms  des  Schädeldaches  (aus  der  Samm- 
luoK  der  chirargischen  Klinik  sa  Tübingen),  a  Skelet  der  Haoptgeschwulst.  b  Cariöse  mit 
Knochen spicula  besetste  Stelle,  an  welcher  eine  secandäre  Geschwulst  sass.  Um  die  Hälfte 
Terkleinert. 

durchaus  mit  jenen  Vorgängen  übereinstimmt,  welche  bei  regenerativer 
und  hyperplastischer  Knochenneubildung  auftreten.  Immerhin  existirt 
gegenüber  letzterer  insofern  ein  Unterschied,  als  eine  metaplastische  Ent- 
stehung des  Knochengewebes  aus  einem  bereits  ausgebildeten  Gewebe 
hier  in  grösserer  Verbreitung  und  häufiger  vorkommt  als  bei  den  regene- 
rativen Processen.  Am  häufigsten  gehen  Bindegewebe  und  Knorpelgewebe 
(Fig.  112  gi)  in  Knochengewebe  (hk)  über,  doch  können  auch  im  zell- 
reichen Sarkomgewebe  Knochenbälkchen  sich  bilden.  Zuweilen  bildet 
sich  auch  nur  osteoides  Gewebe,  so  namentlich  bei  infiltrirenden  Krebsen 
(8.  §  68). 

Geschwülste,  bei  welchen  die  knöcherne  Substanz  ganz  in  den  Vorder- 

13* 


196 


Pathologiflche  Anatomie  der  Knochen. 


gruod  tritt,  Bo  da&s  die  weichen  Besta&dtbelle  nur  die  Rolle  eines  Knochen- 
markes spielen^  werden  als  Osteome  bezeichnet.  Bildet  das  weiche  Ge- 
webe eineB  wesentlichen  Bestandtheil  einer  kuochenhaltigen  Geschwulst, 
so  betrachtet  man  dies  als  eine  Misebgescbwulst  und  bringt  dies  auch 
in  der  Bezeichnang  zum  Ausdruck.  Die  reichlichste  KnocfaeDprodactioii 
kommt  bei  den  periostalen  Geschwülsten  vor,  die  nicht  selten  zu  einein 
grossen   Thelle    von   radiär  vom   Mutterboden   ausstrahlenden   Knochen- 

bälkcfaen  durchsetzt  sind 

/  ^^^^fe?«^'#g»:>«?:I^*4f*:*Ä'i:*^^^^  ^^  ^^^jj  ^j^^  myelogenen 

Formen  nicht  ganz  und 
kann  unter  Umstduden 
eine  erhebliche  Mächtig- 
keit erlangen. 

Fig  112.  ScbniU  doreh 
ein  Oiteoidchoadrom 
des  Huin«ra9,  «  Corti- 
cAÜs  brnmen.  &  H&rkhöhle. 
e  Periostal«  AtiftAg^erung.  d 
Normale  BAYsaa'ache  Ka&il«. 
e  Erweiterte  HATKiiB'sche  Km* 
ail«  mit  Knorp«!  gefHUt»  d«r 
b«i  J  neagebildettto  KnocheB 
entbitt.  g  Ans  dorn  Periost 
gebildeter  Knorpel  mit  Kqo« 
chenbälkchea  h.      i    Alis    deoa 

Htirkg«w«be  eot  stände  Der 
Knorpel  mit  neogebildetea 
Kmocbeobllkcheii  k.  l  Alte 
KuQcbenb^llLeD,  m  Re«te  voa 
Markfeirebe.  LupenTergr^s- 
itemcig.  Doppelfirbnng  mit 
Himfttöxylin  und  Karsli o. 

Die  Knochengeschwölste  treten  meist  solitär  auf,  doch  können  sowohl 
Fibrome,  Myxome»  Osteome  und  Enchondrome  als  auch  manche  Formen 
der  Sarkome  primär  in  mehreren  Herden  sich  entwickeln. 

Hinsichtlich  der  Aetiologie  ist  bemerkenswerth,  dass  die  Knochen- 
geschwülste nicht  selten  im  Anschluss  au  Traumen  und  Entzündungen 
entstehen.  Ferner  können  sie  von  Stellen  ausgehen,  an  welchen  Unregel- 
mässigkeiten der  Ossification  stattgefunden  haben  und  Theile  des  Bil- 
dungsgewebes, namentlich  Knorpel  (Viechow),  bei  der  Ossification  unver- 
braucht geblieben  sind.  Es  komnat  dies  hauptsächlich  an  den  Diaphysen- 
enden  der  Röhrenknochen  vor,  an  denen  Reste  des  Epiphysenknorpels 
zum  Ausgangspunkt  von  Enchondromen  werden  können. 

§  68,  Die  verschiedenen  Fonnen  der  Kiiaehengesehwiilste* 
Die  Osteome  bUden  sich  meistens  im  Periost,  seltener  im  Knochen- 
mark und  werden  im  ersteren  Falle  als  Exostosen  (Fig,  113  u.  114), 
im  letzteren  als  Enos tosen  bezeichnet.  Entstehen  erstere  direct  aus 
dem  Periost,  so  nennt  man  sie  bindegewebige  Exostosen  (Fig,  113), 
wird  zuerst  Knorpel  und  erst  aus  diesem  Knochen  gebildet,  knorpelige 
Eios tosen  (Fig.  114), 

Je  nachdem  sie  aus  compactem  oder  spongiösem  Knochengewebe 
bestehen,   unterscheidet  man  compacte  oder  elfenbeinerne  Ex- 
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ostosen  (Fig.  113)  und  spongiöse  Exostosen  (Fig.  114).  Ent- 
halten sie  grössere,  dem  Markcylinder  der  Röhrenknochen  entsprechende 
Markhöhlen,  so  nennt  man  sie  medullöse  Exostosen.  Die  elfen- 
beinernen Exostosen,  wie  sie  namentlich  an  den  platten  Schädelknochen 
vorkommen,  bestehen  zuweilen  fast  ganz  aus  Knochenlamellen. 


Fig.  118.      Maltiple    elfenbeinerne    Exostosen    des    Schid  el  dach  es. 
Um  V^  Yerkleinert. 

Kleinere  Exostosen  sind  entweder  kegelförmig  oder  rundlich,  knopf- 
oder  pilzartig  gestaltet  (Fig.  113).  Grössere  bilden  knollige,  höckerige 
(Fig.  114),  oder  aber  domige,  kammähnliche  Auswüchse.  Letztere  ent- 
stehen meist  an  den  Ansatzstellen  der  Sehnen,  Bänder  und  Fascien.  Die 
bindegewebigen  Exostosen  sind  nur  mit  Bindegewebe,  die  knorpeligen 
dagegen  mit  einer  Knorpellage  und  Bindegewebe  bedeckt.  Die  ersteren 
kommen  hauptsächlich  am  Kopfe  und  den  platten  Knochen  des  Rumpfes, 
letztere  dagegen  an  den  Diaphysenenden  der  grossen  Röhrenknochen 
vor  und  können  sowohl  aus  dem  Periost  als  auch  aus  der  epiphysären 
Knorpelfuge,  aus  stehengebliebenen  Knorpelinseln  und  den  Gelenkenden 
entstehen.  Sie  sind  zuweilen  congenitale  Bildungen.  Knorpelige  Exo- 
stosen in  der  Nähe  der  Gelenke  besitzen  über  der  Knorpellage  zuweilen 
eine  Kapsel,  die  in  ihrem  Bau  mit  der  Synovialmembran  der  Gelenke 
übereinstimmt  und  in  seltenen  Fällen  (Rindft.eisch,  Fehleisen)  freie 
knorpelige  Körper  enthalten  kann.  Die  Bildung  wird  als  Exostosis 
bursata  bezeichnet  und  entwickelt  sich  wahrscheinlich  aus  dem  Gelenk- 
knorpel (V.  Bergmann)  oder  aus  einer  embryonalen  Anlage,  die  dem 
Gelenk  angehört  (Fehleisen). 

DieEnostosen  kommen  am  häufigsten  in  der  Diploä  der  Schädel- 
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sie  ceolral,  so  blitzen  sie  eine  knöcherne  Schale,  können  dieselbe  indessen 
durchbrechen  und  dann  aus  den  Knochen  herauswachsen.  Sie  bildeii 
höckerige,  knollige  Tumoren,  die  namentlich  an  den  grösseren  Röhren- 
knochen, den  Rippeu  und  der  Scapula  einen  bedeutenden  Umfang  er- 
langen  können. 

Sie  gehen  überaus  häufig  degenerative  Veränderungen,  wie  Verfettung, 
Verkalkung  und  Verschleimung  bis  zur  völligen  Auflösung  der  Grund* 
Substanz  und  der  Zellen  ein,  so  dass  sich  cjstische,  mit  Flüssigkeit  ge- 
füllte Hohlräume  bilden.  Sie  können  ferner  auch  theil weise  verknöchern 
(s.  Osteochondrom).    Metastasenbildungeu  sind  sehr  selten, 

Mj^ome  und  Myxofibronie  kommen  sowohl  im  Periost  als  im 
Knochenmark  vor,  sind  indessen  im  Gaüzen  selten. 

Im  Periost  bilden  sie  kugelige  Tumoren,  die  nach  aussp  durch  eine 
derbere  Bindegewebslage  abgegrenzt  werden.  Im  Knochenmark  sich  ent- 
wickelnd, zerstören  sie  den  Knochen  und  können  bei  totaler  Verflüssigung 
der  Gewebe  zur  Bildung  von  Cysten  führen. 

Sie  kommen  sowohl  solitär  als  auch  io  mehrfacher  Zahl  vor  und 
können  gleichzeitig  im  Periost  und  im  Mark  eines  Knochens,  z.  B.  des 
Femur,  auftreten*  Die  derberen  Theile  der  Myxome  können  Knochen 
bilden  (0  s  t  e  o  m  y  x  o  m  e). 

Lipome  sind  sehr  selten. 

Die  Sarkome  sind  die  häufigsten  Knochengeschwülste  und  kommen  in 
verschiedenen  Formen  vor.  Zunächst  giebt  es  eine  (rrui»pp  myelogener 
Sarkome,  welche,  wenn  man  nur  auf  die  wesentlichsten  Differenzen  Rück- 
sicht nimmt,  drei  Typen  erkennen  lassen.  Der  erste  ist  durch  eine  sar- 
komatöse Geschwulst  gegeben,  welche  meist  als  Myeloidtumor  oder 
centrales  Osteosarkom  bezeichnet  wird  und  hauptsächlich  im 
Knochenmark  des  Unter-  und  Oberkiefers  (intraossäre  Epulis)  sowie  in 
den  Epiphysen  der  grossen  Röhrenknochen,  namentlich  der  Tibia  (Fig.  110) 
und  des  Humerus,  seltener  in  der  Diaphyse  sich  entwickelt,  bei  ihrem 
weiteren  Wachsthum  jedoch  meist  auch  einen  TheU  der  Diaphyse  ergreift. 
Die  erste  Entwickelung  erfolgt  ohne  äussere  Knocheuveränderung  und 
führt  nur  zu  einer  cariösen  Zerstörung  der  Spongiosa,  die  unter  Um- 
ständen Spontanfracturen  herbeiführen  kann.  Im  weiteren  Verlauf  stellen 
sich  Knochenauf  treibungen,  die  früher  erwähnte  Spina  ventosa,  ein,  welche 
schliesslich  zur  Bildung  einer  umfangreichen,  mit  einer  kuöchernen  Schale 
und  Bmdegewebe  umgebenen  Geschwulst  führen.  Zuweilen  wird  auch 
die  Schale  durchbrochen,  und  das  weiche  Geschwulstgewebe  wächst  in 
die  Nachbarschaft  hinein. 

Der  Bau  dieses  Sarkomes  kann  sowohl  derjenige  eines  weichen,  klein- 
zelligen Rundzellensarkomes  (besonders  in  den  Röhrenknochen  K  als  auch 
derjenige  eines  Spindelzellen-  oder  Fasersarkomes  (Kiefersarkome)  oder 
eines  Sarkomes  mit  verschiedenen  Zellformen  sein,  und  dem  ent- 
sprechend wechselt  auch  die  Beschaffenheit  seiner  Schnittflächen,  Sehr 
häufig  sind  die  einzelnen  Theile  der  Geschwülste  verschieden  gebaut. 
Die  derberen,  zcllig-fibrösen  oder  aus  Spindelzellengewebe  bestehenden 
Theile  enthalten  häufig  RiesenzelleD,  und  man  bat  danach  die  Geschwülste 
Tumeurs  ä  my^loplaxes  (N^laton )  genannt  HäuJig  ist  die  ganze 
Geschwulst  oder  ein  Theil  derselben  auffallend  reich  an  weiten  Gef&ssen, 
so  dass  man  von  teleangiektatischem  Gewebe  sprechen  kann.  Es  pro- 
ducirt  femer  die  Geschwulst  zuweilen  kleine  Bälkchen  oder  grosse  Balken 
von  osteoidem  Gewebe  oder  von  Knochengewebe,  so  dass  man  sie  als 
Osteosarkome  bezeichnet. 
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Erreichen  die  Tumoren,  wie  dies  namentlich  an  den  grösseren 
Röhrenknochen  und  an  den  Beckenknochen  geschieht,  einen  erheblichen 
UmfaDg,  so  treten  r^essive  Veränderungen,  wie  Verfettung,  Blutungen, 
hämatogene  Pigmentirungen,  Erweichungen,  Verflüssigungen  und  Cysten- 
bildungen  ein.  Unter  Umständen  geht  der  grösste  Theil  der  Ge- 
schwulst verloren,  uDd  es  bleibt  nur  die  knöcherne  Schale  sowie  eine 
spärliche  Menge  von  knochenfreiem  oder  knochenhaltigem  Geschwulst- 
gewebe übrig,  welches  theils  der  Innenwand  der  Schale  anhängt,  theils 
anastomosirende  Balken  und  Scheidewände  bildet,  welche  trübe  oder  ge- 
klärte, weissliche  oder  hämorrhagisch  gefärbte,  mit  Zerfallmassen  unter- 
mischte Flüssigkeit  einschliessen.  Aus  naheliegenden  Gründen  kommen 
diese  Erweichungs-  und  Zerfallsprocesse  namentlich  an  den  weicheren 
zellreichen  Sarkomen  vor. 

Die  zweite  Form  des  myelogenen  Sarkomes  ist  ein  Alveolär  Sar- 
kom mit  stark  entwickeltem  Stroma  und  kleinen  Zellnestem,  welches 
namentlich  an  den  Knochen  des  Rumpfes  und  des  Kopfes  vorkommt  und 
meist  in  mehreren  Knoten  auftritt.  Die  kleinen  Knoten  sind  im  Innern 
der  Wirbel-,  Becken-  und  Schädelknochen  verborgen.  Grössere  bilden 
über  die  Oberfläche  der  betreffenden  Knochen  polsterartig  hervorragende, 
von  Periost  bedeckte  Knoten. 

Die  dritte  Form,  die  namentlich  im  hohen  Alter  auftritt,  bildet 
multiple,  Dicht  scharf  abgegrenzte  weissliche  Herde,  welche  vornehmlich 
in  den  Knochen  des  Schädels  (Fig.  115)  und  des  Rumpfes,  unter  Um- 
ständen indessen  in  nahezu  sämmtlichen  Knochen  des  Körpers  vorkommen. 


*      c 


Fig.  115.     Multiple  Myelome  des  Schädeldaches.     Cm  7t  ▼«rU^inert. 


Im  Gebiete  der  Geschwulstbildung  geht  der  Kuochen  verloren,  in  der 
Umgebung  wird  nur  wenig  Knochen  neugebildet.  Unter  Umständen  sind 
die  Schädelknochen  (Fig.  115),  die  Wirbel,  das  Becken,  die  Rippen  etc. 
ganz  durchsetzt  von  kleineren  und  grösseren,  durch  ausgefressene  Ränder 
abgegrenzten  Defecten.  Die  eigenthümliche  Bildung  ist  ein  klein- 
zelliges Rundzellensarkom  von  dem  Bau  der  weichen  Lympho- 
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Sarkome  und  wird  wohl  auch  als  Myelom  bezeichiiet.  Ba  über  die 
Oberfläche  der  Knocheo  prorainireDde  Knoten  sich  meist  nicht  zu  bilden 
pflegen,  so  erhält  man  den  Eindruck,  als  ob  das  Mark  in  lymphatisches 
Gewebe  sich  umwandeln  und  den  Knochen  zum  Schwunde  bringen  würde. 
Es  erscheint  danach  gerechtfertigt,  die  Vermuthung  zu  äussern,  dass  es 
sich  nicht  um  eine  ächte  Geschwulst,  sondern  eher  um  eine  eigenartige 
infectlose  Erkrankung,  um  ein  iufectiöses  Lymphosarkom  handelt 

Die  periostalen  Sarkame  siod  theils  weiche,  theils  festere  Neu- 
bildungen und  gehören  theils  zu  den  Ruiidzellen-,  theils  zu  den  Spindel* 
Zellen-,  theils  zu  den  polymorphzelligen  Sarkomen.  Die  häufigeren  siid 
die  beiden  letztgenannten.  Sie  können  an  allen  Stellen  der  Knochen 
vorkommen;  die  derberen  sitzen  mit  Vorliebe  da,  wo  die  Fibrome  vor- 
kommen, und  gehen  auch  ohne  bestimmte  Grenze  in  letztere  üben  Sie 
sitzen  den  Knochen  meist  seitlich  auf,  können  indessen  Röhrenknochen 
allseitig  umfassen.  Sie  produciren  häufig  Knochen,  und  zwar  namentlich 
in  den  dem  alten  Knochen  zunächst  gelegenen  Theilen,  doch  kann  unter 
Umständen  auch  die  ganze  Geschwulst  von  Knochenbälkchen  durchsetzt 
sein.  Von  den  Bälkcben  liegt  ein  Theil  ausser  Zusammenhang  im  Ge- 
webe zerstreut,  andere  stehen  untereinander  in  Verbindung  und  bilden 
eine  Art  von  Skelet  für  die  Geschwulst,  dessen  Bälkchen  grösstentheils 
in  Form  radiär  verlaufender  Stralden  vom  alten  Knochen  abgehen 
(Fig.  111),  Die  letztgenannte  Bildung  wird  als  Osteosarkom  oder  als 
ossificirendes  Sarkom  oder  als  Osteoid  (J.  Müller)  bezeichnet 

Die  Knochensarkome  können  Metastasen  im  Knochen  selbst  sowie 
auch  in  anderen  Organen  machen ,  namentlich  die  weichen,  zellreichen 
Formen,  Chondromatöse  und  sarkomatöse  Wucherungen  können  sich 
untereinander  combiniren  und  Chondrosarkome  bilden. 

Das  bereits  im  allgemeinen  Theil  (s.  Biodesubstanzgeschwülste)  be- 
schriebene Osteoehondrom  oder  Osteoidchondrom  (Fig,  112)  ist 
eine  Geschwulst,  welche  vornehmlich  an  den  grossen  Röhrenknochen  vor- 
kommt, hier  sowohl  im  Periost  als  auch  in  der  Ck>rticalis  und  der  Spon- 
giüsa  sich  entwickelt  und  durch  seine  Härte  und  Dichtigkeit  sich  aus- 
zeichnet Es  kann  einseitig  über  den  Knochen  hervorragen,  umscUiesst 
denselben  indessen  häufig  von  allen  Seiten. 

Die  härtesten,  knochenreichsten  Theile  sind  die  inneren.  Nach 
aussen  werden  die  im  Knorpel  liegenden  Knochenbälkchen  spärlicher  und 
können  in  den  äusseren  Lagen  auch  ganz  fehlen,  so  dass  die  Geschwulst 
den  Bau  des  gewöhnlichen  Enchondromes  zeigt. 

Unter  Umständen  geht  die  Geschwulst  in  den  äusseren  Theilen  in 
Sarkomgewebe  über  (Osteo- Chondro- Sarkom  oder  Chondro- 
sarcoma  ossifican s),  ein  Zustand,  der  sich  durch  die  grosse  Weich- 
heit und  grosse  Blutfülle  des  Gewebes  sofort  zu  erkennen  giebt.  Die 
sarkomatöse  Wucherung  kann  auf  das  benachbarte  Gewebe  übergreifen, 

Beine  Anglome  sind  im  Knochen  sehr  selten,  dagegen  enthalten 
viele  Sarkome  teleangiektatische  Stellen,  so  namentlich  die  myelogenen. 
Bei  grossem  Gefässreichthum  kann  die  Geschwulst  im  Leben  Pulsation 
zeigen.  Grosse,  von  einem  verdickten  Periost,  zum  Theil  auch  von 
Knochen  umgebene,  mit  Blut  und  Gerinnseln  gefüllte  multiloculäre  und 
uniloculäre  Cysten,  die  mehrfach  an  den  Enden  der  grossen  Röhren- 
knochen, namentlich  am  oberen  Ende  der  Tibia  beobachtet  wurden,  sind 
von  den  Autoren  theils  als  ächte,  theils  als  falsche  Aneurysmen»  theils 
als  cavernöse  Gefässgeschwülste  gedeutet  worden. 

Soweit  sich  dies  aus  den  gegebenen  Schilderungen  entnehmen  lässt, 
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handelt  es  sich  in  allen  Fällen  um  vollständig  zerfallene  centrale  Sar- 
kome, bei  deren  Verflüssigung  Blutungen  aufgetreten  waren.  Volkmanx 
hat  vorgeschlagen,  die  Bildung  Hämatom  der  Knochen  zu  nennen. 

Krebse  kommen  am  Knochen  niemals  primär,  häufig  dagegen  se- 
cundär  vor.  Die  einen  entstehen  durch  directes  üebergreifen  krebsiger 
Wucherung  von  den  angrenzenden  Weichtheilen  auf  den  Knochen.  Die 
anderen  sind  Metastasen. 

Die  ersteren  kommen  namentlich  an  den  Knochen  des  Kopfes  und 
an  den  untqr  der  Mamma  gelegenen  Rippentheilen  und  im  Brustbein  vor, 
d.  h.  an  Stellen,  wo  Carcinome  besonders  häufig  beobachtet  werden,  die 
metastatischen  treten  natürlich  an  den  verschiedensten  Stellen  auf. 

Die  krebsigen  Wucherungen  bilden  entweder  circumscripte  Knoten 
oder  mehr  diffuse  Infiltrationen  und  können  im  letzteren  Fidle 
sehr  umfangreiche  Zerstörungen  herbeiführen. 

Die  krebsige  Infiltration  ist  meist  von  einer  starken  Wuche- 
rung des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  begleitet,  während  die 
Knochensubstanz  durch  lacunären  Schwund  zu  Grunde  geht.  Es  wird 
dadurch  der  Knochen  mehr  und  mehr  durch  ein  Krebsgewebe  substituirt, 
dessen  Eigenschaften  im  Allgemeinen  mit  denjenigen  der  ursprQnglicheu 
Geschwulst  übereinstimmen,  welches  indessen  auch  von  dem  Boden,  in 
dem  es  sich  entwickelt,  eigenartige  Charaktere  erhält.  Bei  den  derben 
Carcinomen  bilden  sich  in  dem  zellig-fibrösen  Stroma,  das  aus  dem 
Periost  und  dem  Knochenmark  entsteht,  nicht  selten  zahlreiche  Bälkchen 
von  kalkfreiem,  osteoidem  Gewebe,  zum  Theil  auch  von  kalkhaltigem 
Knochengewebe.  Es  entsteht  danach  an  Stelle  des  alten  Knochens 
Osteoidgewebe,  welches  Krebszellenuester  in  seinen 
Markräumen  enthält.  Da  nur  wenige  von  den  neuen  Balken  Kalk- 
salze erhalten,  so  wird  der  Knochen  zuweilen  einem  osteomalacischen 
Knochen  ähnlich,  und  man  hat  danach  von  carcinomatöser  Osteomalacie 
gesprochen.  Bei  medullären  Carcinomen  fehlt  gewöhnlich  eine  Knochen- 
neubildung, und  es  bildet  sich  nur  eine  carcinomatöse  Caries. 

Metastatische  Sarkonibildung  im  Knochen  nach  primärer  Sarkom- 
bildung in  andern  Organen  ist  selten. 
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Literatur  Über  muUipU   Exoatoaen  #.  §  6S  ife«  apee.  umd  §  99  <2et  aügem.    TkaU. 


§  69,  Die  Cysten,  welche  im  Knocheo  vorkommen,  sind  nahezu 
durcSgehends  Erwelehnnprsoysten,  welche  durch  eioe  Auflösung  und 
Verflüssigung  der  Knochenbalken  und  des  Knochenmarkes  oder  eines  in 
letzterem  ueugebildet^n  Gewebes  entstehen.  Zu  den  ersteren  gehören 
jeue  bereits  erwähnten  Cysten,  welche  im  Knochengewebe  bei  Osteo- 
malacie  auftreten,  zu  letzteren  die  in  Geschwülsten  vorkommenden. 

Es  ist  eine  auffällij[?  häufige  Erscheinung,  dass  in  myelogenen  Tu- 
moren, und  zwar  sowohl  in  festen  Formen,  wie  es  die  Fibrome,  Osteo- 
fibrome und  Chondrome  sind,  als  auch  in  den  weichen  Myxomen  und 
Sarkomen,  Gewebsvertiüssigangen  sich  einstellen,  die  zur  Bildung  von 
Cysten  führen,  welche  entweder  trübe,  mit  Zerfallsmassen  oder  mit  Blut 
und  dessen  Zerfallsproducten  gemischte,  oder  aber  klare,  schleimähnliche 
oder  mehr  seröse  Flüssigkeit  enthalten.  Dass  namentlich  Sarkome  fast 
ganz  auf  diese  Weise  zu  Grunde  gehen  können ,  ist  bereits  im  vorher- 
gehenden Paragraphen  ermähnt  worden.  An  dieser  Stelle  sei  nur  noch 
hervorgehoben,  dass  sich  in  verschiedenen  Knochen  umfangreiche,  mit 
einer  knöchernen  Schale  und  Periost  bedeckte,  multiloculäre  Cystoide 
bilden  können.  Die  Scheidewände  bestehen  theils  aus  Sarkom-  und 
Bindegewebe,  theils  aus  Knochen. 

Eine  besondere  Form  von  Cysten  bilden  die  im  Processus  alveolaris 
des  Ober-  und  Unterkiefers  vorkommenden  Klefcreysten,  welche  bei  der 
pathologischen  Anatomie  des  Mundes  ihre  Besprecliuiig  finden  werden. 

Von  thierisehen  Parasiten  kommen  in  den  Knochen  der  Echino- 
coccus und  der  Cysticercus  cellulosae  von 

Der  Echinococcus  hat  seinen  Sitz  am  häufigsten  in  den  grossen 
Röhrenknochen,  ist  indessen  auch  in  Becken-^  Schädel-  und  Wirbelknochen, 
sowie  in  den  Fingerphalangen  beobachtet.  Bis  jetzt  sind  gegen  50  FäUe 
publicirt  worden. 

Er  tritt  sowohl  in  Form  einfacher  Blasen,  als  auch  mit  Bildung  von 
inneren  oder  äusseren  Tochterblasen  auf  Der  Echinococcus  hydatidosus 
erreicht  ebenso  wie  in  anderen  Organen  eine  erhebhche  Grösse.  Bei 
Bildung  exogener  Blasen  kann  ein  Knochen,  z.  B.  ein  Femur  oder  ein© 
Tibia,  ganz  mit  Blasen  durchsetzt  werden,  und  auch  unter  dem  Periost 
können  sich  Blasen  entwickeln. 
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Dnitl   die  Blüenestwickeltiog   wird   der 
fdMitfit  Bit  MAMer  Bteesbildiiiig  Terfidlt  der 

Mmch  der  NekrtMe.    Grosse  Blasen 
'  Bbteii  trdbeo  deo  KoocbeD  ähDÜch 
Cjfttfcereni  oeDtdone  kommt  in  des  Knocheii 

Literfttar  Ober  £.ooclienejsteii. 
Mäm.  da  tm^^  XXXI  iSftt. 

ffiflif»  Ob^w^.  Mmp/eru^ein,   7^«^.  499—440  «.  471. 
llMiR«  iU».  if  foCM    ehMT.  IL 

Mmdkmr^m  dtr  TüAa,  Artk.  f    Um.  Our,  XXXVl  US?. 

Du  Jß^kmmtnu*  d.  Ptmdoptafmen,    Wien   1S61. 
nr«i«V.   MpmauUr    d.  ßwri    Ak^i.  d     Hut..  Fhy^^aiK  KL  |»76, 
f  tlkiMatt«  /£aiMfft.  «0»  9.  JHÜui  u.  Biür^th  JI 

Literatur  über  Echinococcus, 

Mftllcr,  //#^    ■.  ifcftn,   atr.  A«raic«^jr.  «.  P   Brwu,  II  1868, 

RaftMrt  //K«M,  Ztü^ehr.  J.  Ckw.  TU  1877. 
Vlrohow.  ä^m,  Ar  eh.   79.  ^<l. 


n.    PntlHiloglNcbe  AnatoEiIe  der  Blartbrosen  und  Synartkrtweii. 

L   Degenerative  Veränderungen  an  den  Geweben  der 

Gelenke  und  der  Synarthrosen. 

§  70.  Die  urßprüngliche  Art  der  Verbindung  der  einzelnen  Knocben 
iftt  lue  Synnrthroae,  bei  welcher  die  beiden  Skeletlheile  durch  ein  anders 
beBchaflenes ,  aber  in  beide  übergehendes  Gewebe  verbunden  werden, 
welches  aus  dem  nicht  zum  Aufl)au  des  Knochens  verbrauchten  indifie- 
renten  Keimgewebe  entstanden  ist.  Bestehen  die  Verbindungen  aus  Binde- 
gewebe, so  werden  sie  als  Syndesmosen  bezeichnet,  und  man  unter- 
scheidet unter  denselben  je  nach  ihrer  Form  und  Ausbildung  Ligamente, 
Zwischenkoochenmembranen  und  Suturen  oder  Nähte.  Ist  das  verbindende 
Gewebe  Knorpel,  so  nennt  man  dies  eine  wahre  Synchondrose; 
besteht  es  theils  aus  Knorpel,  theils  aus  Bindegewebe,  eine  falsche 
Synchondrose.  Greift  in  späterer  Zeit  die  Knochenbildung  auch  auf 
die  Syndesmose  und  Synchondrose  über,  so  dass  getrennte  Knochen  durch 
Knochen  Substanz  verbunden  werden,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine 
Synostose, 

Bildet  sich  zwischen  zwei  aneinander  liegenden  Skelettheilen  eine 
Höhle,  in  der  Weise,  dass  die  gegeneinander  stossenden  Knochenenden 
durch  einen  Spaltraum  getrennt  und  nur  nach  aussen  durch  Bindegewebe 
verbunden  sind,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine  Diarthrose  oder  als 
ein  Gelenk.  Der  an  die  Gelenkhöhle  angrenzende  Theii  des  KncN:heDS 
ist  stets  mit  Knorpel  bedeckt.  Die  bindegewebige  Verbindung  der  Knochen, 
die  Gelenkkapsel,  besteht  aus  einer  äusseren  derben,  fibrösen  Membran, 
dem  Kapselbande,  und  aus  einer  dünnen,  weichen  und  gefässreichen  Binde* 
gewebslage,  der  Synovialmembran,  welche  an  ihrer  Innenfläche  mit  einer 
Lage  platter  Zellen  bekleidet  ist  und  eine  Flüssigkeit,  die  Synovia,  ab- 
scheidet. 
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Wird  das  Gewebe  des  indifferenten  Bindegewebes  an  Stelle  der  Ge- 
lenke nicht  vollkommen  zur  Bildnog  der  Gelenkenden  verbraucht  (Gegen- 
baur),  bleiben  also  Reste  jenes  Gewebes  in  der  Circumferenz  des  Gelenkes 
übrig,  so  bilden  sich  aus  denselben  theils  Synovialfalten  und  Zotten,  theils 
hyaline,  knorpelige  und  faserknorpelige  Zwischenlagen  (Menisci).  Die 
Gelenkzotten  schieben  sich  im  ersten  Lebensjahre  am  weitesten  über  die 
Gelenkflächen  vor  und  treten  dann  bei  Eintritt  eines  stärkeren  Gebrauches 
der  Gelenke  zurück  (Hüeter). 

Die  degenerattTen  VeräiideruBgen,  welche  an  den  Gelenken  und 
Synarthrosen  vorkommen,  betreffen  am  häufigsten  den  Knorpel,  können 
sich  indessen  auch  auf  die  bindegewebigen  Bestandtheile  erstrecken. 

Am  Knorpel  der  Diarthrosen  und  Synchondrosen  kommt  es  nicht 
selten  zu  Verfettniigszuständen,  bei  denen  in  den  Zellen  Fetttröpfchen 
auftreten.  Es  geschieht  dies  sowohl  bei  allgemein  herabgesetzter  Er- 
nähruDg,  z.  B.  in  hohem  Alter,  als  auch  bei  localen  Emährnngsstörungen, 
wie  sie  durch  locaJe  Gefässkrankheiten,  durch  Entzündung  etc.  gesetzt 
werden.  Bei  älteren  Individuen  kommt  femer  auch  eine  hyaline  Ent- 
artung der  Kapseln,  der  Zellen  und  der  Grundsubstanz  des  Knorpels 
vor,  wobei  letztere  mit  den  Zellen  zu  einer  homogenen  Masse  verschmelzen 
oder  in  Schollen  zerfallen  kann.  Die  Entartung  tritt  sowohl  in  Synchron- 
drosen  als  auch  im  Gelenkknorpel  in  fieckweiser  Verbreitung  auf  und 
giebt  sich  durch  eine  blaugelbliche  Beschaffenheit  zu  erkennen.  Da  die 
entarteten  Stellen  bei  Behandlung  mit  Jod  (Virchow)  und  Methylviolett 
(Weichselbäum)  die  für  Amyloid  charakteristische  Reaction  geben,  so 
wird  die  Veränderung  als  amylolfle  Degeneration  angesehen. 

Kalkabla^eruiis^en  komraen  nameutlich  im  höheren  Alter,  sowie  bei 
chronisch  entzündlicher  Erkrankung  vor  und  haben  ihren  Sitz  hauptsäch- 
lich an  den  Rändern  der  Gelenkknorpel,  und  zwar  an  solchen  Stellen, 
an  welchen  die  Grnndsubstanz  des  Knorpels  in  Zerfaserung  und  ZerfaU 
begriffen  ist 

Bei  Blutungen  in  der  Nachbarschaft  der  Knorpel  sowie  bei  hoch* 
gradigem  Ikterus  können  sich  aus  dem  diffundirenden  Blutfarbstoff  in  den 
der  Oberfläche  naheliegenden  Knorpelzellen  amorphe  und  krystallinische 
Niederschläge  von  Haimatoidiii  ablagern.  In  seltenen  Fällen  treten  am 
Knorpel  auch  diffuse  braune  bis  schwarze  Färbungen  auf,  welche  als 
Ochronose  bezeichnet  werden  und  durch  die  Durch  trän  kung  mit  einem 
Farbstoff  bedingt  sind,  dessen  Herkunft  noch  streitig  ist  (vergL  §  54  des 
allg.  Theils), 

Bei  der  als  Crieht  (vergl.  Arthritis  urica  §  81)  bezeichneten  Krank- 
heit    lagern     sich    in     der 

Grundsubstanz  und  den  Kap-     -      ;       ^.   7         -  -    1-    -.  -^—9^ —     ^ 
sein  erdige  kreidige  Massen  *       ^"     '       *       •       .    ^       r  *^ 

(Fig.   116)   von  üraten  in     ,     *      \  ;  .  > 

Form    nadeiförmiger    Kry-     r  '  \  *       ' 

stalle  ab.  *        /     '     ,'       '      '        '    '     _ 

t         '  '      ' 

Fig   116.  Abligermng  oftdel-  '  ^ 

förmiger  K  r  j  s  t »  H  e  ▼  o  a 
tiAmsamr«!!)  Nftlfoo  im  Q  t- 
Iftnkknorpel  (oAch LkMCKKEäVX). 
Ver^.   200. 

Bei  der  gewöhnlich  als  schleimige  Erweichung  bezeichneten  De- 
generation des  Knorpels  gewiinnt  der  Knorpel  ein  nbrilläres  Aussehen 
(Fig.  m  b\  wohl  deshalb,  weil  die  Kittsubstanz  zwischen  den  Fibrillen 


Ilii  Zdbi  im  enrekbefideD  Knorpds  gehen  m  mudieii  FUai  m 
uhitm  zmror  an  deoselbeD  dagioieimtiTe  VeräadenmgSB,  i 
Ikh  Vcrietonga  matgieii^ieB  waren.    Häufig  stellt  sich  tnd^en 
%iUg  ctee  WsifeemK  eto,  welche  znr  Bildong  von  ZeUbmnfCT  (e)^ 
h&Oi  atMT  itl  W<  IllMHli  II  Matterkapsel  führt. 

IM0  ürvcsduuiK  des  Knorpels  ist  ein  Vorgang,  welcher  im  iK^hefeD 
Alter  friir  klniig  vorkommt  und  namentlich  im  Innern  der  Rippeakiiorpel 
zur  Beabaditmig  gelangt.  Die  aufgefaserte  Grundsabstanz  zeigt  auf  der 
Hchuittfläche  eine  grau  durchscheinende  Beschaffenheit;  bei  gleichzeitiger 
Kalkablugerang  wird  sie  weiss  und  undurchsichtig.  Bei  irdlliger  Aoflösmig 
deft  Knor[ieU  bilden  sich  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Auch  an  den  Gelenkknorpeln  und  den  Knorpehi  der  Synchondroeoi 
•teilt  sich  die  Erweichung  nicht  selten  in  höherem  Alter  ein,  und  zwar 
sowohl  in  den  oberfläcfalieheD,  als  in  den  dem  Knochen  zugekehrten  Lagen. 
Sehr  häutiii  ist  sie  auch  ein  Begleiter  chronischer  Entzündungen  und  sie 
spielt  danach  in  der  Gruppe  der  chronischen  Arthritis  (s.  diese)  eine  sehr 
wichti|5e  und  bedeutsame  Rolle. 

Liegt  der  erweichende  Knorpel  an  einer  Stelle,  an  welcher  aus  der 
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Nachbarschaft  blutgefässhaltiges  Gewebe  hineinwachsen  kann,  also  z.  B. 
in  der  Nähe  des  KnocheDmarkes  oder  des  Perichondriura,  so  werden  die 
Defecte  früher  oder  später  durch  Gefiisse  und  Zellen  ausgefüllt,  und  es 
bildet  sich  an  Stelle  des  untergehenden  Knorpels  Markgewebe  uBd  häufig 
auch  Knochengewebe.  Rippenknorpel,  welche  in  üirem  Inneren  er- 
weichte Stellen  enthalten,  sind  daher  überaus  häufig  zugleich  theilweise 
verknöchert. 

Gegen  Druck  ist  der  Knorpel  sehr  widerstandsfehig.  Dah^  kommt 
es,  dass  Aortenaneurysmen,  welche  gegen  die  Wirbelsaule  oder  die  Rippen 
andrängen  und  im  Knochen  tiefe  Defecte  verursachen,  den  Knorpel  nicht 
sichtlich  verändern.  Bei  sehr  lange  anhaltendem  pathologischen  Druck 
kann  der  Knorpel  sich  zerfasern  und  in  Bindegewebe  umwandeln.  Ebenso 
führt  auch  eine  dauernde  Authebung  eines  auf  dem  Knorpel  lastenden 
normalen  Druckes  zu  Knorpeltrubung  und  Zerfaserung. 

Eiternde  und  granulirende  Entzündungen  führen  leicht  zu  Knorpel- 
Hsuren,  Kiion^^Iearles  und  Knorpeliiokrose,   • 

Die  hindegeweMgen  Bestandtbeile  der  Diarthrosen  und  Syn- 
artliroseii  sind  ähnlichen  Veränderungen  unterworfen  wie  der  Knorpel, 
Verfettung  der  Zellen,  Pigmentirung,  amyloide  Degeneration  (Weichsel- 
baum), Verkalkung,  Incrnstatiouen  mit  Uraten,  Zerfall  und  Ulcerationeo 
kommen  unter  denselben  Bedingungen  vor  wie  am  Knorpel. 

Literatur  über  de  generative  Veränderungen  an  den 
Knorpeln  der  Gelenke  und  der  Knorpelfugen. 

Bi>tlr9m,   U€h€r  die  Oehromote  der  Knorpel^  Intemai,  Btitr.^  FtUachr.  /    Ftreftow  il  1691. 

Ecker,  Ertotkkung  deä  Knorpels,  Arck,  /  phy»,  Htiik.  JI  1843. 

Flet^b,   ünUrs    ührr  dU  Grtmd»n&ßtara  des  htfolinen  Knorpda,    ^^^üm^uTff  1880. 

Oddisir,  Erreichung  det  Knorpel* ,  Anai,  and  palhol.  Besearcht4,   1 845. 

BTal%  Beilr.  z.  palkol.   Anat.  d,   Qelenkkrankhttten,   Berlin  1853, 

HoU,  Ejeper.   Unters .    06«r    den    emeUomücheH  ZM*tand   der    Oelenke  bei   etnäoMcrnder  Immobilie 

satitm  deraelheHf  bertm  1885. 
flolger^   Üeber  das  veraehiedene  opt.  Verhallen  du  Gelenkknorptls  naeh  Einicirkung  von  Alkohol f 
Virch.  Arth.  lOÄ.  Bd,  1886;    PeriotUMre  u,    imiereell.  Abia4fertmgen    im  Knorpel,    Arch, 

/  mikr.   Anat    34.   Bd.   1889. 
TUlmuii.  Struetur  des  Knorpelig  Areh, /.  Anai    1877. 
YirelioWt  Am^oidenlartung  de*  Knorpds,    Wür^bvrg.    yerh€mdl.   FJI,  »ein  ArdL  8.  Bd, ;  &tor^ 

pelerveichumg,  sem  Arch    4.  Bd, ;  Ockrono»e  ih.  35,  Bd. 
Zmt3&t  Pigmemtablagenmff  im  Knorpel^    Virch,  Arch.   72.    Bd, 

§  71.  Verfällt  die  Grundsubstanz  des  Knorpels  der  Auflösung,  und 
sind  die  Zellen  des  Knorpels  noch  lebensfähig,  und  dringen  gleichzeitig 
mit  oder  kurz  nach  der  Verflüssigung  des  Knorpels  Blutgefässe  in  den 
Erweichnngsbezirk,  so  können  die  Zellen  sich  erhalten  (Fig.  118  c)  und 
weiterhin  einen  integrirenden  Bestandlheil  des  an  Stelle  des  Knorpels 
tretenden  Gewebes  (6)  darstellen. 

Am  häufigsten  bildet  sich  aus  dem  Knorpel  Selilriiiigewebe,  d.  h. 
ein  Gewebe  aus  verzweigten  Zellen  (fc),  zwischen  denen  eine  mucinhaltige 
Flüssigkeit  liegt.  Sammeln  sich  späterhin  zwischen  dem  Maschen  werk 
des  Zellgerüstes  vom  Blut  zugeführte  oder  aus  der  Umgebung  hinein- 
gewucherte  Zellen  an,  so  gewinnt  das  Gewehe  mehr  und  mehr  den  Cha- 
rakter von  lymphoidem  Knochenmark.  Durch  Umwandlung  der  Stütz* 
Zellen  in  Fettzellen  bildet  sich  Fettwiark,  Treten  reichlichere  Mengen 
von  Fibrillen  auf,  so  bildet  sich  flbrlllJires  Bindegewebe. 

Diese  Umwandlungsprocesse  kommen  am  Knorpel  der  Gelenke  sehr 
häufig  vor,   und  zwar  sowohl   in  Form   selbständig  verlaufender,   meist 
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Hypertr0i*liisclie  WucheruEgen  könneii  sowohl  an  den  knorpeligen 
als  auch  bindegewebigen  Bestandtheilen  auftreten  uod  an  beiden  Stellen 
eine  ganz  bedeutende  Mäehtigkeit  erreichen.  Sie  treteD  theils  in  diffuser, 
theils  in  umschriebener  Ausbreitung  auf,  bilden  am  Knorpel  meist  höckerige 
PronüneQzen,  an  der  Geleukkapsel  und  der  Synovialmembran  theils  diffuse 
Verdickung,  theils  auch  wieder  papilläre  Excresceuzea  und  sind  eine  der 
wichtigsteo  Erscheinungen  jener  Erkrankung,  welche  als  Arthritis  chronica 
düfonnans  {siehe  §  79)  bezeichnet  wird.  Im  Uebrigeo  kommen  hyper- 
trophische Wucherungen  der  bindegewebigen  Bestandtheile  namentlich  im 
Anschluss  an  Gelenkentzündung,  sowie  im  Verlauf  der  Gelenktuberculosa 
Tor-  Sie  führen  theils  zu  Bildung  neuen  Bindegewebes,  zum  TheU  indessen 
aüch  zu  Bildung  von  Knorpd-  und  Knochengewebe. 

Wird  der  Eippeokiiorpel  in  irgend  einer  Weise  Terletzt,  so  stellen 
sich  in  der  Knorpelwuiide  meist  lediglich  degenerative  Veränderungen  ein, 
welche  in  Qüelluiig  der  Zellen,  Vacuolenbilduog,  kömiger  Trübung,  Ver- 
fettung und  Zerfall  bestehen.  Nur  selten  und  nur  bei  jungen  Individuen 
stellt  sich  in  der  Nachbarschaft  der  Uegeneration&zone  eine  Wucherung 
ein,  die  stets  sich  in  bescheidenen  Grenzen  hält.  Ein  Bippenknorpel- 
brach  heilt  danach  nicht  durch  regenerative  Wucherung  des  Knorpels, 
sondern  es  werden  die  Bruchstücke  lediglich  durch  eine  vom  Perichondrium 
ausgeheude  Wucherung  wieder  vereinigt,  welche  nur  Bindegewebe 
und  Knochen,  aber  keinen  Knorpel  producirt 

Wird  innerhalb  eines  Gelenkes  ein  Knarpcistöck  diircli  ein  Trauma 
abgesprengt,  so  ersetzt  sich  der  dadurch  entstehende  Üefect  nicht  oder 
wenigstens  nur  höchst  unvollkommen  wieder  durch  Knorpel.  Reicht  et 
bis  auf  die  Spongiosa  des  Knochens  oder  liegt  er  in  der  Nachbarschaft 
des  Periostes,  so  füllt  er  sich  von  den  genannten  Geweben  aus  mit  Binde- 
gewebe,  doch  bleibt  auch  hierbei  meist  eine  Vertiefung  zurück.  Dasselbe 
ist  der  Fall,  wenn  der  Bruch  gleichzeitig  den  Knochen  und  die  Knorpel- 
decke betrifft. 

Vom  Qelenkende  abgesprengte  Kuorpelstücke  oder  mit  Knorpel  be- 
deckte Knochenstücke  heilen,  falls  sie  beweglich  sind,  am  Orte  der  Los- 
lösung nicht  wieder  an,  sondern  bilden  entweder  freie  Gelenkkörper 
oder  Gelenkmäuse,  oder  lagern  sich  der  Synovialmembran  an,  werden 
durch  Gefass-  und  BiudegewebsneubUdung  an  derselben  festgeheftet  und 
mit  einer  Bindegewebslage  überzogen.  Nach  v.  Regklinohausen  kann 
sich  auch  an  der  Oberfläche  der  freien  Gelenkkörper  ein  feinfaseriges 
Bindegewebe  mit  kleinen  Zellen  auflagern. 

Wird  ein  Gelenk  Ton  einem  Tniuitia  betroffen,  so  kommt  es  in 
der  Kapsel  theils  zu  Quetschungen  und  Zerrungen,  theils  zu  mehr  oder 
minder  umfaDgreichen  ContiDuitatstrennungeti  des  Gewebes.  Bei  den 
Dlstorsianen  werden  die  Gelenkbänder  übermässig  gezerrt  und  gedehnt 
und  theil weise  eingerissen.  Bei  den  als  traumatische  Laxati on  oder 
Vemntung  bezeichneten  Läsionen  werden  die  verschiedenen  Knochen- 
€iiden  entweder  vollständig  oder  zum  Theil  (Subluxation)  aus  ihrer 
g^enseitigen  Lage  und  ihrer  typischen  physiologischen  Anordnung  ge- 
bracht. Diese  Lageveränderungen  sind  natürlich  nur  durch  eine  erheb- 
liche Gewebszerreissung  möglich;  bei  vollkommenen  Luxationen  ist  die- 
selbe so  bedeutend,  dass  der  Gelenkkopf  durch  den  Riss  in  der  Gelenk- 
kapsel nach  aussen  tritt.  Zuweilen  werden  gleichzeitig  auch  die  Gelenk- 
kiiorpel  und  der  Knochen  verletzt  (compMcirte  Luxationen). 

Die  nächsten  Folgen  der  Terletznug  sind,  ähnlich  wie  bei  der 
Knochenfractur,  mehr  oder  minder  starke  Blutungen  aus  den  zerrissenen 

Ziactar.  Uhxb.  d,  cpec.  palli.  Anat.    7.  Aufl.  24 
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und  weiterhin  EntztndmigeQ,  wdehe  zu 
Kxjivirfat   in   den    Gelenken   und    zq  einer   [niltntim 

and  deren  Umgebong  führen.     Gesellt   äich  zu  der  Ve _^ 

»  OMDi^catton^  die  namentlich  bei  GelenkwerlelzBiigeii  imd 
11^  perferirenden  Hautwunden  eintritt,  so  pÄegl  die  Eai- 
m  keiiMT  Zeit  einen  hohen  Grad  zu  erreichen  and  wird  früher 
0i9r  WfUm  wieder  rUckgangig;  die  ExtrsTa^te  und  Eiaadftte  werden 
ivMtr  reiOiUrt  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  kommt  es  wr«  das®  in 
in  CMtakbOhto  kleine  Reste  der  Eurmviaate  Uegen  bleiben,  weiche 
wptUar  ODter  dem  Eiofluss  einwandemder  Zdle&  zu  dichten  binde* 
gewebgfthnliehen  freien  Gelen  kkdrpern  mit  Ueisen  ZeUen 
werden. 

Wird  \)4ii  Luxationeo  das  terrenkte  Glied  wieder  an  die  rechte 
Stelle  gebracht,  ho  stellen  sich  sehr  bald  in  der  Kapsel  Tegememtiwe 
Wneherangra  ein,  dnrch  welche  der  Kapselriss  wieder  geschloesen  und 
die  aMTiaeeDeo  Binder  wieder  vereinigt  werden.  Das  nene  Gewebe  ist 
ib  wäligm  Keimgewebe,  welches  im  Laufe  der  Zeit  in  ein  Bind^ewebe 
ilberaeht,  dae  dem  alten  Kapselgewebe  gleich  ist.  Zuerst  wird  Gewd>e 
Im  iTeberiebnas  gebildet.  Nach  Monaten  und  Jahren  kann  die  Kapsd 
wieder  ein  normales  Aussehen  zeigen.  In  ähDlicher  Weise  heilen  auch 
Oewobslilaionen,  welche  durch  Distorsionen,  Quetschungen,  StichwundeD 
ei€.  entstanden  siud;  ebenso  auch  zerrissene  Synartfarosen.  AUfallig 
mc^rtificirie  Gewebe  werden  resorbirt  Gleichzeitig  vorhandene  Fissuren 
umt  Fracluren  der  intraarticulär  gelegenen  Knochen  heilen  in  der  in  §  50 
angegebenen  Weise. 

Litfürainr  über  Regeneration  von  Knorpel  und  Heilung 
von  Knorpel  brüchen. 
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§  73.     We?d«*n  dio  Enden  von  zwei  durch  ein  Gelenk  unter  einander 
verbiindintoii  V  tiurch  Reseetion  entfernt  und  die  einander  gegen- 

übcrlit^gcthlt'n    1  ivn  KTiocbeiienden   untereinander   in   feste  Verbin- 

dung icebrncht,  m  i^iellt  sich  (bei  Ausschluss  von  Infection)  im  Wundgebiet 
eine  uucht^rutig  tun,  welche  sich  durchaus  an  jene  anschliesst^  welche 
üftch  einfachen  Knochen fracturen  auftritt  und  nur  dadurch  von  letzteren 
sich  unti  i-st  ht  ult  t,  dass  die  Eutwickelung  von  Keimgewebe  sich  in  be- 
edieidciui:  liiiiucu  \\k]%  Werden  durch  das  vom  Periost  und  dem 
KttOQlmittftrk  Kihircrt«  e  die  Knochen  dauernd  fest  unteretnander 

wrtmiideiit  so  Vieicht  den  dadurch   gegebenen  Zifötand  als  An- 

kylMe.  Beeleht  das  die  Knochen  verbindende  Gewebe  lediglich  aus  Binde- 
flMtiei  m  tmvfBX  maii  dies  eine  bindegewebige,  ist  auch 
ffiMMit  wcffdM,  eine  knöcherne  Ankylose. 

WmttMi  die  fittdn  iwwier  einnder  gegenftberfiegeBder 

KmcWu  iikhl  in  tele  Verbindinig  «bradil  nnd  ingeei^Mter  Wttse  be- 
te wwrdea  die  beiden  Knochen  durch  ein 
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verbunden»  welches  andauernd  eine  Bewegung  der  betreflenden  Extremi- 
tätentbeOe  gestattet;  es  bildet  sich  daoach  ein  mehr  oder  weniger  voll* 
kommenes  neues  Crelemk,  eine  Nearthrose. 

An  den  Kesectionsenden  stellt  sich  zunächst  eine  Knochenresorption 
und  Apposition  ein,  durch  welche  dieselben  mehr  oder  weniger  umgestaltet 
werden.  Im  Ganzen  ist  die  KnocheDproduction  im  resedrten  Knochen 
gering,  sie  kann  indessen  vom  Periost  unterstützt  werden.  Unter  Um- 
ständen nehmen  im  Laufe  von  Monaten  die  Enden  Formen  an,  welche 
in  ihrer  Configuration  an  normale  Gelenke  erinnern. 

Schon  frühzeitig  bedecken  sich  die  freien  Knochenflächen  mit  Binde- 
gewebe, welches  theils  aus  dem  Knochen  herauswächst,  theils,  und  zwar 
seiner  Hauptmasse  nach,  vom  Periost  stammt  und  von  der  Peripherie 
hinüberzieht. 

Die  einander  gegenüberliegenden  Bindegewebslagen  können  unter- 
einander verwachsen  und,  falls  das  Gelenk  stets  in  derselben  Lage  ge- 
halten wird,  eine  feste  Vereinigung  der  Knochenenden  herbeiführen.  Bei 
geeigneter  Veränderung  der  Lage  der  betreffenden  Knochen  bildet  sich 
indessen  nicht  selten  eine  einfache  oder  durch  Verwachsungsmembranen 
in  mehrere  Hohlräume  abgetheilte  glattwandige  Höhle,  welche  die  Rolle 
einer  neuen  Gelenkhöhle  übernimmt  und  sogar  eine  sjmoviaartige  Flüssig- 
keit enthält. 

Das  Gewebe,  welches  die  Knochenenden  bedeckt,  ist  meist  ein  dichtes, 
derbes  Bindegewebe-  Bei  jungen  Individuen  entwickelt  sich  indessen 
(Lücke,  Czbeky,  Weichselbaüm)  zuweilen  auch  hyaliner  und  faseriger 
Knorpel.  Unter  Umstanden  kann  derselbe  sogar  einen  grossen  Theil  der 
Oberfläche  einnehmen. 

Nach  Reseetion  des  Gelenkkopfes  bei  Erhaltung  der  Pfanne  gestalten 
sich  die  Verhältnisse  ähnlich  den  oben  geschilderten, 

Literatur  über  Nenbildnng  von  Gelenken  nach 
GelenkresectioB. 
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§  74.  Werden  durch  krankhafte  Processe,  2.  B.  durch  Entzün- 
dungen ,  mehr  oder  minder  umfangreiche  Theüe  der  Gelenke  zerstört, 
während  zugleich  oder  späterhin  sich  an  anderen  Theilen  WneheniBgs- 
Torgänge  einstellen,  so  werden  die  untereinander  gelenkig  verbundenen 
Knochen  sehr  häufig  in  dieser  oder  jener  Lage  gegeneinander  fixirt,  es 
bildet  sich  eine  intraeapsulEre  Ankjlose.  Werden  die  Knochen  total 
festgestellt,  so  nennt  man  dies  eine  Ankylosis  completa  s.  vera, 
sind  sie  noch  bew^lich,  eine  Ankylosis  incompleta  s.  spuria. 

14  ♦ 


206 


Patholo^che  Anatomie  der  Gelenke. 


der  Knorpelgrundsubstanz   sich  yerflussigt  und  daher  ein  anderes  Licht- 
brechnngSYermögen  erhält. 

Im  Längsschnitt  getroffen^  bewirken  sie  in  der  Knorpelgrundsubstanz 
dne  feine  Streuung  (b),  im  Querschnitt  dagegen  eine  feine  Panktirung  (J), 
Sehr  häufig  gesellt  sich  zu  dieser  StreiKing  noch  eine  Zerklüftung  der 
Substanz  in  grössere  Faserbündel  (vergl  Arthritis  deformans  §  79),  oder 
es  zerfällt  die  Gruudsubstanz  in  grössere  und  kleinere  Bruchstücke  (^i, 
welche  späterhin  in  körnige  Massen  zerstieben  und  sich  auflösen.  Endlich 
kann  die  Knorpelsubstanz  auch  ohne  Zerklüftung  trüb  werden  und  in 
eineD  molecularen  Detritus  zerfallen. 


Fi|f.   117.     SentJe  Ei)orp«l«rweieboog  im  loDerD  cioes  RippenkoorpeU.    ^  Bpr 
liaer  RoorpeL     6  F«5«rig  aussehende  GmadsabsUQt.      r  Gruppe  gewucherter  Knor 
d    Trüb    oad    köraig:    Aussebeode    Grand »ubaUus.      e   Re^t«  der  ▼erfiil««igt«ii 
sabstAGt«     /  Freigewordene  KnorpelzeHen       ^  Zu  ScboUcn    serfmUcne 
in  HÜLLEE*scber  Plo&sigkeit  gebirtele^T  °"t  PikrokArmin  gttflrbtesT   in  Gljtscria  «!■ 
•enes  Pripvmt,     Vergr.  STOO. 

Die  Zellen  des  erweichenden  Knorpels  gehen  in  manchen  FfiUen  xi 
Grunde,  nachdem  zuvor  an  denselben  degenerative  Veränderungen,  nament* 
lieh  Verfettungen  aufgetreten  waren,  üaufig  stellt  sich  indessen  gldck- 
zeitig  eine  Wucherung  ein,  welche  zur  Bildung  von  Zellhaufen  (c)  imsst- 
halb  einer  gemeinsamen  Mutterkapsel  führt. 

Die  ErweicbuDg  des  Knorpels  ist  ein  Vorgang,  welcher  im  hdberai 
Alter  sehr  häutig  vorkommt  und  namentlich  im  Innern  der  Rippenknonci 
zur  Beobachtung  gelangt.  Die  aufgefaserte  Grundsubstanz  zeigt  auf  & 
Schnittfläche  eine  grau  durchscheinende  Beschaffenheit;  bei  glek 
Kalkablagerung  wird  sie  weiss  und  undurchsichtig.  Bei  völliger 
des  Knorpels  bilden  sich  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen, 

Auch  an  den  Gelenkknorpeln  und  den  Knorpeln  der  SjmchoailfQa« 
stellt  sich  die  Erweichung  nicht  selten  in  höherem  Alter  ein,   nm 
sowohl  in  den  oberflächlichen,  als  in  den  dem  Knochen  zugekehrten 
Sehr  häufig  ist  sie  auch  ein  Begleiter  chronischer  Entzündungen  n 
spielt  danach  in  der  Gruppe  der  chronischen  Arthritis  (a.  diese) 
wichtige  und  bedeutsame  RoUe. 

Liegt  der  erweichende  Knorpel  an  einer  Stelle,  an  welcher  ftns  der 
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Knorpel  (a).  In  den  meisten  Fällen  Terfallt  alsdann  die  Gnindsubstanz 
der  angrenzendeD  Knorpeüage  der  AuflösuDg  (c  c^)^  so  dass  der  Knorpel 
zunächst  durch  Schleimgewebe  (ft^i)  und  dann  durch  Bindegewebe  sub- 
stituirt  wird,  doch  kann  der  Knorpel  unter  Zerfaserung  der  Grundsobstanz 
sich  auch  direct  in  Bindegewebe  umwandeln.  Durch  diese  Vorgänge  ent- 
steht  eine  Ankylosis  iil>rosa  tntereartUagluea  (Fig.  120).  Ist  die  Menge 
des  Bindegewebes,  welches  den  Knorpel  vereinigt,  sehr  gering,  so  kann 
man  die  Verbindung  auch  als  eine  Ankylosis  eartllaginea  bezeichnen. 

Ist  der  Knorpel  der  Gelenkfläcben  durch  krankhafte  Processe  ganz 
zu  Grunde  gegangen,  so  kann  eine  Verwachsung  der  Gelenkflächen  durch 
Bindegewebe  sowohl  durch  eine  vom  Geleokrande,  als  auch  durch  eine 
foiD  Knochenmark  ausgehende  Wucherung  vermittelt  werden.  Der  Effect 
ist  in  beiden  Fällen  eine  Ankjlosis  fibrosa  interossea. 

Wird  der  Knorpel  der  Gelenkflächen  nur  theiiweise  zerstört^  so  dass 
von  demselben  noch  Inseln  vorhanden  sind,  so  entsteht  durch  die  theils 
vom  Gelenkrande,  theils  vom  Knochenmark  aus  erfolgenden  Verwachsungen 
eine  Ankylose,  die  man  als  Ankylosis  fibrosa  partim  interossea 
partim  intercartilaginea  (Fig,  120)  bezeichnen  kann. 

Werden  die  Knorpel  der  Gelenkendeö  zerstört,  so  kann  an  den  von 
Knorpel  entblössten  Stellen  sich  nicht  nur  Bindegewebe,  sondern  auch 
Knochengewebe  entwickeln.  Kommt  dasselbe  mit  neu  sich  bildendem 
Knochengewebe  der  gegenüberliegenden  Gelenköäche  in  Verbindung,  so 
entsteht  eine  AnkjloBis  ossea  (Fig.  121).  Der  Knochen  kann  dabei 
sowohl  direct  aus  wucherndem  Keimgewebe  als  auch  erst  secundär  in 
einer  knorpelig-fibrösen  Ankylose  (Fig.  120  d)  entstehen.    Die  knöcherne 


Fig.  121,  Durefaschnitl 
durch  eine  knöcherne  An- 
kylose de»  Fetnorkopfes 
mit  der  PfBnne  nftch  ent- 
tüodlicher  Zerstornng  des  Geteiik* 
knorpels.  m  Ftmwt.  h  Trocfa«Dter 
major,  c  Schenk elbAJ».  d  Sr^rk 
diffbrmirter  Qod  luch  tislen  Ter* 
schobener    epipbjs&rer    Tb  eil    des 

GelenkköpfeA.  «  D&rinbem. 
/  Schimbein.  g  Kd och en -Spange 
Kwbeben  dem  QberblngeDden  Rand 
des  Femarkopfes  and  dem  Schaft 
dea  Oberschenkels.  Um  ^a  ▼^^^ 
klemert. 
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Bd  manchen  chronischen  EmAhningsstöningen  im  Gebiete  der 
lenke  nod  Synchondrosen  geht  der  hjraliiie  Enarpel  direct  in  Fasei^^ 
lOKirpel  UDd  schliesslich  io  gewöhnliches,  parallelfasenges,  weUiges  oder 
mflhr  geflechtartiges  Bindegewebe  über,  so  namentlich  bei  Polyarthritis 
chronica  rheumatica  (?ergl.  §  80),  sowie  bei  Heilung  tuberculoser  Geleäk- 
erkrankungen. 

Aehnliche  UmwandluDgen,  wie  sie  der  Knorpel  einzugehen  im  Stande 
ist,  treten  auch  im  Bindegewebe  der  6elenk6,  der  Syodeamosen  and 
der  Nahte  auf-  So  köDDen  z.  B.  die  Gelenkzotien  durch  reichliche  Fett- 
aitfiiahme  in  Fettgewebe  sich  umwandeln.  Knochen  bildung  kommt 
namentlich  in  den  Nähten  vor  und  ist  dort  ein  physiologischer  Process. 
Pathologisch  wird  er  erst  dadurch,  dass  er  früher  als  in  der  Norm  sich 
einstellt  (vergl  §  61)  oder  auch  an  Syndesmosen  auftritt,  die  sich  ge- 
wSholich  das  ganze  Leben  hindurch  erbalten.  An  den  bindegewebigen 
Theileo  stellt  sich  Knochenbildung  namentlich  im  Gefolge  chronischer 
Eutzündungen  ein. 

2,    Regenerative   und   hypertrophische   Wucherungen    an 
den    Geweben    der    Gelenke.      Heilung    von    Kapsel-    und 
Knorpel  wunden^   Knorpelbrüchen,  traumatischen  Distor- 
aionen,  Luxationen  und  Resectionen.    Bildung  von  Anky-  ^ 
losen  und  neuen  Gelenken.  H 

§  72.  Eegeneratlve  Waeherungen  kommen  sowohl  an  den  knorpe- 
ligen als  an  den  bindegewebigen  Bestandtheilen  der  Gelenke  vor,  erreichen 
aber  nur  an  letzteren  eine  erhebliche  Ausbreitung,  während  der  Wieder- 
ersatz  verloren  gegangenen  Knorpels  ein  höchst  unvoUkommener  zu  sein 

pflügt. 
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Hypertraphiselie  Wucherungen  können  sowohl  ao  deB  knorpeligen 
als  auch  bindegewebigeo  Bestandtheileö  auftreten  und  an  beiden  Stellen 
eine  ganz  bedeutende  Mächtigkeil  erreichen.  Sie  treten  theils  in  diffuser, 
theils  in  umschriebener  Ausbreitung  auf,  bildeo  am  Knorpel  meist  höckerige 
Prominenzen,  an  der  Gelenkkapsel  und  der  Synovialmembran  theils  diffuse 
Verdickung,  theils  auch  wieder  papilläre  Excrescenzen  und  sind  eine  der 
wichtigsten  Erscheinungen  jener  Erkrankung,  welche  als  Arthritis  chronica 
deformans  (siehe  §  79)  bezeichnet  wird.  Im  Uebrigen  kommen  hyper- 
trophische Wucherungen  der  bindegewebigen  Bestandtheile  namentlich  im 
Anschluss  an  Gelenkentzündung,  sowie  im  Verlauf  der  Gelenkluberculose 
Yor.  Sie  führen  theils  zu  Bildung  neuen  Bindegewebes,  zum  Theil  indessen 
auch  zu  Bildung  von  Knorpel-  und  Knochengewebe. 

Wird  der  Btppenknorpel  in  irgend  einer  Weise  rerletzt,  so  stellen 
sich  in  der  Knorpel^iinde  meist  lediglich  degeneradve  Veränderungen  ein, 
i?elcbe  in  Quellung  der  Zellen,  Vacuolenbildung,  kömiger  Trübung,  Ver- 
fettung und  Zerfall  bestehen.  Nur  selten  und  nur  bei  jungen  Individuen 
stellt  sich  in  der  Nachbarschaft  der  Degenerationszone  eine  Wucherung 
ein,  die  stets  sich  in  bescheidenen  Grenzen  hält.  Ein  Bippcnknorpel- 
linieh  heilt  danach  nicht  durch  regenerative  Wucherung  des  Knorpels, 
sondern  es  werden  die  Bruchstücke  Miglich  durch  eine  vom  Perichondrium 
ausgehende  Wucherung  wieder  vereinigt,  welche  nur  Bindegewebe 
und  Knochen,  aber  keinen  Knorpel  producirt. 

Wird  innerhalb  eines  Geleakes  ein  Knorpelstflek  dareh  ein  Trauma 
abgesprengt,  so  ersetzt  sich  der  dadurch  entstehende  Defect  nicht  oder 
wenigstens  nur  höchst  unvollkommen  wieder  durch  Knorpel  Reicht  et 
bis  auf  die  Spongiosa  des  Knochens  oder  liegt  er  in  der  Nachbarschaft 
des  Periostes,  so  füllt  er  sich  vnn  den  genannten  Geweben  aus  mit  Binde- 
gewebe, doch  bleibt  auch  hierbei  meist  eine  Vertiefung  zurück.  Dasselbe 
ist  der  Fall,  wenn  der  Bruch  gleichzeitig  den  Knochen  und  die  Knorpel- 
decke  betrifft. 

Vom  Gelenkende  abgesprengte  Knorpelstücke  oder  mit  Knorpel  be* 
deckte  Knochenstücke  heilen,  falls  sie  beweglich  sind,  am  Orte  der  Los- 
lösung  nicht  wieder  an,  sondern  bilden  entweder  freie  Gelen kkörper 
oder  Gelenk  mause,  oder  lagern  sich  der  Synovialmembran  an,  werden 
durch  Gefäss-  und  BindegewebsneubUdung  an  derselben  festgeheftet  und 
mit  einer  Bindegewebslage  überzogen.  Nach  v.  Recklinghau^en  kann 
sich  auch  an  der  Oberflkche  der  freien  Gelenkkörper  ein  feinfaseriges 
Bindegewebe  mit  kleinen  Zellen  auflagern. 

Wird  ein  Gelenk  tob  einem  Trauma  betroffen^  so  kommt  es  in 
der  Kapsel  theils  zu  Quetschungen  und  Zerningen,  theils  zu  mehr  oder 
minder  umfangreichen  Continuitätstrennungen  des  Gewebes.  Bei  den 
Bistorslonen  werden  die  Gelenkbänder  übermässi*^  gezerr I  und  gedehnt 
und  theil  weise  eingerissen.  Bei  den  als  traumatlsehe  Lnxatiou  oder 
Verrenkimg  bezeichneten  Läsionen  werden  die  verschiedenen  Knochen- 
«nden  entw^er  vollständig  oder  zum  Theil  {Subluxation)  aus  ihrer 
gegenseitigen  Lage  und  ihrer  typischen  physiologischen  Anordnung  ge- 
bracht. Diese  Lageveränderungen  sind  natürüch  nur  durch  eine  erheb- 
liche Gewebszerreissung  möglich;  bei  vollkommenen  Luxationen  ist  die- 
selbe so  bedeutend,  dass  der  Gelenkkopf  durch  den  Riss  in  der  Gelenk- 
kapsel nach  aussen  tritt.  Zuweilen  werden  gleichzeitig  auch  die  Gelenk- 
knorpel  und  der  Knochen  verletzt  (complicirte  Luxationen). 

Die  nächsten  Folgen  der  Tcrletzung  sind,  ähnlich  wie  bei  der 
Knochenfractur,  mehr  oder  minder  starke  Blutungen  aus  den  zerrissenen 

Zlifler»  Lehrfr.  d,  tpK,  pattk.  A&at.    7.  AuA.  J^^ 
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Gefilssen  und  weiterhin  Entzündangen,  welche  zu  einer  AnsammluDg  ?oq 
Exsudat  in  den  Gelenken  und  zu  einer  Infiltration  der  Crelenkk&psel 
und  deren  Umgebung  führen.  GeseUt  sich  zu  der  Verletzung  keine  In- 
fection,  eine  Complication,  die  namentlich  bei  Gelenkverletzungen  oDd 
Luxationen  mit  perforirenden  Hautwunden  eintritt,  so  pflegt  £e  Ent- 
zflndung  zu  keiner  Zeit  einen  hohen  Grad  zu  erreichen  and  wird  früher 
oder  später  meder  rückgängig;  die  Extravasate  und  Exsudate  werden 
wieder  resorbirt.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  kommt  es  vor,  dass  in 
den  Gelenkhöhlen  kleine  Reste  der  Extravasate  liegen  bleiben,  welche 
später  unter  dem  Einfluss  einwandernder  Zellen  zu  dichten  binde- 
gewebsähnlichen  freien  Gelenkkörpern  mit  kleinen  ZeUen 
werden. 

Wird  bei  Luxationen  das  verrenkte  Glied  wieder  an  die  rechte 
Stelle  gebracht,  so  stellen  sich  sehr  bald  in  der  Kapsel  regenentiTe 
Wucherungen  ein,  durch  welche  der  Kapselriss  wieder  geschlossen  und 
die  zerrissenen  Bänder  wieder  vereinigt  werden.  Das  neue  Gewebe  ist 
ein  zelliges  Keimgewebe,  welches  im  Laufe  der  Zeit  in  ein  Bindegewebe 
übergeht,  das  dem  alten  Kapselgewebe  gleich  ist.  Zuerst  wird  Gewebe 
im  Ueberschuss  gebildet  Nach  Monaten  und  Jahren  ksain  die  Kapsd 
wieder  ein  normales  Aussehen  zeigen.  In  ähnlicher  Weise  heilen  auch 
Gewebsläsionen,  welche  durch  Distorsionen,  Quetschungen,  Stich¥rundai 
etc.  entstanden  sind;  ebenso  auch  zerrissene  Synarthrosen.  AUftllig 
mortificirte  Gewebe  werden  resorbirt  Gleichzeitig  vorhandene  Fissuren 
und  Fracturen  der  intraarticulär  gelegenen  Knochen  heilen  in  der  in  §  50 
angegebenen  Weise. 

Literatur  über  Regeneration  von  Knorpel  und  Heilang 
von  Knorpelbrüchen. 

Barth,  CentralU.  /.  d.  mud.    Wu$.  1869. 

B5hm,  Beär.  *.  norm.  u.  path.  Anal.  d.  Otlenke,  J.-D.      WSnbtarg  1868. 

Xwatiky,   UnUra.  a.  d,  pathol.  Inttitut  m  Zürich  III,  Leipaag  1875. 

Tlefeh,  Unten,  üher  die  Orundtubtt.  d.  hyoL  Knorp,,    Würzburg  1880. 

Gensmar,   Vireh.  Arek,  67.  Bd. 

Haitimaim,   Wiener  med.  Jahrb.  1872. 

Behwalbe,  JSämmgtber.  d.  Jen.  OeeelUeh.  /  Med.  u.  Naturw.  1878. 

Bpite,  Oonirib.  ä  räude  des  fraet.  eompl.  des  eartil.  diarthrod,,  Bari»  1881. 

Tinoni,  Areh,per  le  Science  med.  II  1877. 

§  73.  Werden  die  Enden  von  zwei  durch  ein  Gelenk  unter  einander 
verbundenen  Knochen  durch  Reseetion  entfernt  und  die  einander  gegen- 
überliegenden abgesägten  Knochenenden  untereinander  in  feste  Verbin- 
dung gebracht,  so  stellt  sich  (bei  Ausschluss  von  Infection)  im  Wundgebiet 
eine  Wucherung  ein,  welche  sich  durchaus  an  jene  anschliesst,  welche 
nach  einfachen  Knochenfracturen  auftritt  und  nur  dadurch  von  letzteren 
sich  unterscheidet,  dass  die  Entwickelung  von  Keimgewebe  sich  in  be- 
sdieidenen  Grenzen  hält.  Werden  durch  das  vom  Periost  und  dem 
Knochenmark  gelieferte  Gewebe  die  Knochen  dauernd  fest  untereinander 
verbunden,  so  bezeichnet  man  den  dadurch  gegebenen  Zustand  als  An- 
kylose. Besteht  das  die  Knochen  verbindende  Gewebe  lediglich  aus  Binde- 
gewebe, so  nennt  man  dies  eine  bindegewebige,  ist  auch  Enochen 
gebildet  worden,  eine  knöcherne  Ankylose. 

Werden  die  Enden  zweier  einander  gegenüberliegender  resecirter 
Knochen  nicht  in  feste  Verbindung  gebracht  und  in  geeigneter  Weise  be- 
handelt, so  werden  die  beiden  Knochen  durch  ein  Gewebe  untereinander 
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verbuDden,  welches  andauernd  eine  Bewegung  der  betreffenden  Extremi- 
tatentheile  gestattet;  es  bildet  sich  danach  ein  mehr  oder  weniger  voll- 
komnaeDes  neues  €releiik,  eine  Neartbrose. 

An  den  Eesectionsenden  stellt  sich  zunächst  eine  Knochenresorption 
und  Apposition  ein,  durch  welche  dieselben  mehr  oder  weniger  umgestaltet 
werden.  Im  Ganzen  ist  die  Knochenproduction  im  resecirten  Knochen 
gering,  sie  kann  indessen  vom  Periost  unterstützt  werden.  Unter  Um- 
ständen nehmen  im  Laufe  von  Monaten  die  Enden  Formen  an,  welche 
in  ihrer  Configuration  an  normale  Gelenke  erinnern. 

Schon  frühzeitig  bedecken  sich  die  freien  Knochenflächen  mit  Binde- 
gewebe, welches  theils  aus  dem  Knochen  herauswächst,  theüs,  und  zwar 
seiner  Hauptmasse  nach,  vom  Periost  stammt  und  von  der  Peripherie 
hinüberzieht. 

Die  einander  gegenüberliegenden  Bindegewebslagen  können  unter- 
einander verwachsen  und,  falls  das  Gelenk  stets  in  derselben  Lage  ge- 
halten mrd,  eine  feste  Vereinigung  der  Knochenenden  herbeiführen^  Bei 
geeigneter  Veränderung  der  Lage  der  betreflenden  Knochen  bildet  sich 
indessen  nicht  selten  eine  einfache  oder  durch  Verwachsungsmembraneu 
in  mehrere  Hohlräume  abgetheilte  gtattwandige  Höhle,  welche  die  Rolle 
einer  neuen  Gelenkhöhle  übernimmt  und  sogar  eine  synoviaartige  Flüssig- 
keit enthält. 

Das  Gewebe,  welches  die  Knochenenden  bedeckt,  ist  meist  ein  dichtes, 
derbes  Bindegewebe.  Bei  jungen  Individuen  entwickelt  sich  indessen 
^OcKE,  CzERNY,  Weichhelbaum)  zuweüen  auch  hyaliner  und  faseriger 
Knorpel,  unter  Umständen  kann  derselbe  sogar  einen  grossen  Theil  der 
Oberfläche  einnehmen. 

Nach  Resection  des  Gelenkkopfes  bei  Erhaltung  der  Pfanne  gestalten 
sich  die  Verh^tnisse  ähnlich  den  oben  geschilderten. 

Literatur  über  Neubildung  von  Gelenken  nach 
Oeleukresectiou. 

B^vdi«  Ardt.  ■ta£.  de  Mof.  / 

Be^k,   c.  Lanffen^€ck*§   Arrh.    V. 

Ctemj.  tl    XIIL 

Dontrelepo&t  ib.  IX,  uwi  ßerL  hün.    noehensehr,  1867. 

J&K«th0,   DUtfL  ZetUchr.  f   Chxr.  IV. 

▼,  LftngcntiMkf  9.  tatiffenbcei**  ArcK  UI^ 

Lücke,  P,  Langembtck**  Anh.  XV L 

Neiidörfer,  «6.  XI. 

OUier.   TraiU  dt  la  H^,  det  oi  JI,  Pmrü  18«?.  ««  ü^    «fe  dm,  1, 

Sander.  «.  Lamgenhexk**  JrcA.  XI. 

S««k,   U^er  Nmtbüdimgtmtr^ämift  im  mftgdmk   nodh  gtheilUt  Bäteetian ,  D.  Zättd»,  f.  Ckir, 

3«.  Bd.    IS91. 
Sdi&iDaektr,  c.  Lanffenh*^*M  Arck.   XVII. 

W&gneri   Ueb^r  den  Heütmgtprocesi  mach  Beseetion  der  Kno€htnt  BtrUn   185S. 
Weiclii«lbftiuiif  «.  LoMpot&fdr'^  Arek,  XV L 


§  74,  Werden  durch  krankhafte  Processe,  z.  B.  durch  Entzün- 
dungen, mehr  oder  minder  umfangreiche  Theüe  der  Gelenke  zerstört, 
während  zugleich  oder  späterhin  sich  an  anderen  Theilen  Wueheruiigs- 
Torginge  einstellen,  so  werden  die  untereinander  gelenkig  verbundenen 
Knochen  sehr  häufig  in  dieser  oder  jener  Lage  gegeneinander  fiiürt,  es 
bildet  sich  eine  Intraeapsul&re  Ankylose.  Werden  die  Knochen  t^tal 
festgestellt,  so  nennt  man  dies  eine  Ankylosis  completa  s.  vera, 
sind  sie  noch  beweglich,  eine  Ankylosis  in  completa  s.  spuria. 
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ten  erfolgt  dies  zunächst  dadurch,  dass  vom  Limbus  des 

ebe  über  die   mehr  oder  weniger  veränderte  Gelenk- 

t  und   sowohl   mit  dem    darunterliegenden    Gewebe, 

als  auch  mit  der  gegen- 
überliegenden Gelenk- 
fläche, resp.  mit  der  die 
Gelenkflitcbe  bedecken* 
den  neu  gebildeten  Ge- 
websmasse  verwächst 
Ist  durch  die  vorauf- 
gegangenen  Processeder 
Knorpel  nur  zum  Theil 
verloren  gegangen ,  so 
dass  also  der  Knochen 
noch  mit  Knorpel  be- 
deckt ist,  so  verwächst 
das  über  die  Gelenk- 
fläche wuchernde  gefäs^ 
haltige  Bindegewebe 
(Fig.   119  €f)    mit  dem 

PM,  $i^  i;«b«rw«4:K«uug  der  Geleokflich«  mit  BiDdei^ewebe  nni 
|fil##l#*t«  ^  *f  obarnichlicheD  Laf^eo  des  Gelenk  knorpels  in 
iil^liiMi-  9^4  Blfi4«friw«b6  b«i  tuberenlätcr  P«ri&rthritis  and  Ar- 
il^flft«  4tt§  V  mfgtftmnk^B.  a  HjrAlJD«r  Koorpel.  &  \  Schieimgevebe.  c  e^  Zwischen 
49m  9  i*  JfttM^mintf  lMtl«lDgcwcb«  itehengeblkbener  hyiiliner  RnorpeL  d  Bindfig^ewebe. 
1  HifftMßf§mM  f«  UCu.iTM'^ehßT  PlUiftip^kelt  und  Bpirituft  fceliir^^^«^ .  ^'^  HämAtoxylto  oad 
U§flß$ß  ggflflHftt^  Ml  itmu^4mh^Umm  eitigaM^lilossoiies  PrlpftTAt.     Vergr.   100. 


■dfei^-S^ 


-o^:^ 


Mim     I  fQ,     Ank  pl»*\*    Mbro»ii    intisrctirtilftf^iiieA       Schnitt  »a»    dmm    Ubio- 

A^,^^iLmmukr      #    UuttHglti»*    <tnr    TIIjU«      A    Bpangios«    des    AstraRtlas.      c  e^    Neiig«bUd«tM 

w^^S.. 1(19 all«      ti  Im   tiHdiiftK  b(»KrllTMn«i    Knochenfewebe.     «  Fettfreiet,    f^efäss-    und    b«11- 

r?  «    *  *^^      f   Aa*  dmi   nolenkkiitjrpeln  entsbtnd«QBs    i^efi^^thaltii^e»  Bindefc«w«be. 

^'''^    ?.^  i.^iikbfKtfpulN.     h  Fn^QTknnrp«?!.     tn  MÜLLKitVcher  FJij$!tifikeit    und    Alkohol 

*  I  iVilrii'Mtm  »tUkAlktoi  I    mit  üättmtoxyLiii    und  Karmin  gefärbtes«    in  K&ofrd^ 
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Knorpel  (a).  In  den  meisten  Fällen  verfällt  alsdann  die  Gmndsubstanz 
der  angrenzenden  Knorpellage  der  Auflösung  (c  c,),  so  dass  der  Knorpel 
zunächst  durch  Schleimgewebe  (661)  und  dann  durch  Bindegewebe  sub- 
stituirt  wird,  doch  kann  der  Knorpel  unter  Zerfaserung  der  Gnmdsubstanz 
sich  auch  direct  in  Biodegewebe  umwandeln.  Durch  diese  Vorgänge  ent- 
steht eine  Ankylofiis  fibrosa  intereaitilaginea  (Fig.  120).  Ist  die  Menge 
des  Bindegewebes,  welches  den  Knorpel  vereinigt,  sehr  gering,  so  kann 
man  die  Verbindung  auch  als  eine  Ankylosls  eartllaginea  bezeichnen. 

Ist  der  Knorpel  der  Gelenkflächen  durch  krankhafte  Processe  ganz 
zu  Grunde  gegangen,  so  kann  eine  Verwachsung  der  Gelen kilächen  durch 
Bindegewebe  sowohl  durch  eine  vom  Gelenkrande,  als  auch  durch  eine 
vom  Knochenmark  ausgehende  Wucherung  vermittelt  werden.  Der  Effect 
ist  in  beiden  Fällen  eine  Attkylosis  iiWosa  interossea. 

Wird  der  Knorpel  der  Gelenkiächen  nur  theüweise  zerstört^  so  dass 
von  demselben  noch  Inseln  vorhanden  sind,  so  entsteht  durch  die  theils 
vom  Gelenkrande,  theils  vom  Knochenmark  aus  erfolgenden  Verwachsungen 
eine  Ankjlose,  die  man  als  Ankylosis  fibrosa  partim  interossea 
partim  intercartilaginea  (Fig.  120)  bezeichnen  kann. 

Werden  die  Knorpel  der  Gelenkendeu  zerstört,  so  kann  an  den  von 
Knorpel  entblössten  Stellen  sich  nicht  nur  Bindegewebe,  sondern  auch 
Knochengewebe  entwickeln.  Kommt  dasselbe  mit  neu  sich  bUdendem 
Knochengewebe  der  gegenüberliegenden  Gelenkfläche  in  Verbindung,  so 
entsteht  eine  Ankylosls  ossea  (Fig.  121).  Der  Knochen  kann  dabei 
sowohl  direct  aus  wucherndem  Keimgewebe  ak  auch  erst  secundär  in 
einer  knorpelig-fibrösen  Ankylose  (Fig,  120  d)  entstehen.    Die  knöcherne 


Fig.  121.  Durchschnitt 
darcb  eine  kDÖchem«  An- 
kylose  de»  Femurkopfes 
t  der  Pfitme  o«ch  e&t- 
sündlicher  Zerstörung  des  Gelenk* 
kuorpels.  a  Femor.  k  Troehmnter 
nujor.  e  ScbeoltelhAli,  d  SUrk 
difformlrter  and  nach  uoCeti  Ter* 
schoben  er   epipbytirer   Theil    des 

Qelenkkopfes.  m  Darmbein. 
f  ScbAinbein.  g  Kaochen-Spmnf  e 
zwischen  dem  QberhiDgenden  R^nd 
des  Femurkopfes  und  dem  Schmft 
des  Oberschenkels.  Um  */»  '^^^' 
kleioert. 
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Verbindung  wird  bald  nur  durch  einzelae  Knochenspangen,  bald  durdi 
eine  complete  VerschmelzuDg  der  Spongiosa  des  Gelenkkopfes  (Fig.  121  if) 
mit  derjenigen  der  Pfanne  (e  ß  vermittelt,  so  dass  mitunter  die  Stelle, 
wo  früher  die  Gelenkhöhle  lag,  kaum  mehr  zu  erkennen  ist. 

Die  verschiedcDen  Formen  der  inlrarapsulären  Ankylose  können  sich 
untereinander  verbinden,  so  dass  geiuischte  Fonuen  von  Ankylosen  ent- 
stehen, in  denen  die  Verbindung  durch  Knochen,  Knorpel  und  Binde- 
gewebe hergestellt  wird. 

Werden  Gelenkenden  durch  ossificircnde  Wucherung  stark  diffor- 
mirt,  so  kann  unter  Umständen  dadurch  die  normale  Beweglichkeit  der 
Knochen  gehemmt  und  schliesslich  aufgehoben  werden,  so  dass  eine 
DIfroniiatlon sank y lose  entsteht  (vergl  Arthritis  deformans  §  79), 

Gelenke  kuiiuen  auch  durch  K  a  p  s  e  1  v  e  r  d  i  c  k  u  n  g  und  Schrum- 
pfung schwer  beweglich  oder  unbeweglich  werden.  Eine  solche  Fest- 
stellung der  Knochen ,  welche  namentlich  an  den  Fingern  vorkommt, 
bezeichnet  man  am  besten  als  Kapselankylose. 

Endlich  kann  auch  eine  Veränderung  der  Umgebung  eines  Gelenkes, 
schwielige  Verdickungen  des  Bindegewebes,  Verwachsung  der  Sehnen 
und  Muskeln,  Neubildung  von  Koochenspangen ,  MuskellahmuDgen  etc. 
eine  Bewegungshemmung  oder  eine  Unbeweglichkeit  eines  Gliedes  ver- 
ursachen. In  diesem  Falle  spricht  man  von  einer  extraeapsullren 
Ankylose. 

HüTEK  bezeichnet  nur  den  Zustand  der  absoluten  Unbeweglichkeit 
der  Gelenke  als  Ankylose.  Die  behinderte  Beweglichkeit  menDt  er 
Contractur  und  unterscheidet  je  nach  der  Genese  arthrogene,  myo- 
gen e  und  cicatricieUe  Formen.  Di©  myogenen  entstehen  durch  Ver- 
änderungen der  Muskeln,  die  cicatricieUe n  durch  Verkürzung  xind  Ver- 
härtung des  paramusculären,  parat endinösen  und  subcutanen  Bindegeweben 
Unter  den  arthrogenen  Contracturen  und  Ankyloaen  unterscheidet  er: 
1)  congenitale  Contracturen  bei  Störungen  im  Central n er venapparat e ,  bei 
defecter  Entwickeluog  der  ExtremitÄt  und  bei  fehlerhafter  Entwickelnng 
der  Gelenke,  2)  entzündliche  Contracturen  durch  Schrumpfung  der  Syno- 
vialis, 3)  Ankylosen  und  Contracturen  durch  synoviale  üeberzüge  (fibröse 
Verwachsungen)  der  Oelenkflächen  und  durch  Verwachsung  der  Kj^iarpel, 
4}  knöcherne  und  bindegewebige  Ankylosen,  ö)  Contracturen  durch  ent- 
sündliche  Veränderungf^n  der  Gelenkflächen  und  der  Gelenkkörper,  6)  Con* 
tractureu  durch  Synovitis  serotibrinosa  und  purulenta,  7)  Contracturen  durch 
Synovitis  hyperplastica ,  8)  Contracturen  durch  Chondritis  und  OstittSi 
9)  Contracturen  nach  Gelenk  Verletzung,  10)  Contracturen  durch  patho- 
logische Umbildung  der  Gelenke  während  des  extrauterinen  Lebens, 
11 '^  Contracturen  bei  Polyarthritis  (Polyarthritis  rheumatica  und  P,  de- 
formans). 

Literatur  über  Ankylose. 

Alb«rt,   Mtd.  Jahrh    Jll  187S. 

HAtvr,  Klmik  d   fMtmkkrmMeütm  lSf7. 

X6ft«r«   Vmii   der   W^Hnbm^r  mtd.^^t.  0*$.  1872, 

lUrtimi,  äiN«r«A{.  /.  d.  mtd.   Wü*    1872. 

FMchen.  19«t«L  JMiMAr.  J,  Qkm-    1874.  

Volkmaaa,  m^^nmlL  «luteoii».,  Upth*  1857^  imi  Bcmdh,  d^  €hir%^.  9.  ISOm  umd  BmrtHk  11 

1872, 
W»ber,  0.,   Vw^    Af^  13.  Bd. 
WUltm«,  €Ucr  iwoyyt^  .InJLyfoM,  In^DtM.     Bmm  1880, 
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§  75.  Wird  eine  Luxation  nicht  reponirt,  so  dass  das  verreokte 
Glied  dauernd  in  eioer  abnonneo  Lage  bleibt,  so  stellen  sich  an  den 
betroffenen  Gelenktheilen  Veränderungen  ein,  welche  je  nach  der  Lage 
und  den  Verhältnissen,  iioter  denen  sich  der  Gelenktheil  befindet ,  ein 
verschiedenes  Ergebniss  liefern. 

Die  Pfanne  oder  das  Gelenkende,  welches  ausser  Verbindung  mit 
einem  distal  gelegeoen  Knochen  gesetzt  ist,  bedeckt  sich  mit  Bindegewebe, 
welches  grösstentheils  von  der  zerrissenen  GeienkkapseL,  zum  Theil  auch 
von  den  Weich theilen  der  Nachbarschaft  stammt  und  sich  der  Oberfläche 
des  Knorpels  anlegt.  Der  letztere  selbst  erleidet  im  Laufe  der  Zeit  eine 
Auffaserung  und  wandelt  sich  in  seinen  oberflächlichen  Lagen  in  Binde- 
gewebe um,  welches  mit  dem  darüber  liegenden  Gewebe  verwächst.  Durch 
Knochenapposition  wird  gleichzeitig  die  Pfanne  verkleinert  (Fig.  122  ä). 

Ein  ähnliches  Schicksal  kann 
auch  das  proximale  Ende  des 
verrenkten  Gliedes  erleiden, 
falls  dasselbe  frei  in  den  Weich- 
theUen  liegt  und  nicht  ao  der 
Oberfläche  irgend  eines  Kno- 
chens eine  Stütze  erhält.  Ist 
dagegen  letzteres  der  Fall,  so 
können  sich  Wucherungen  ein- 
stellen, die  entw^er  zu  einer 
Ankylose  (Fig.  12B)  oder  zur 
Bildung  eines  neuen  Ge- 
lenkes (Fig,  1226)  führen. 

Am  Orte,  wo  die  lujdrten 
Knochen  sich  anstemmen,  pflegt 
zunächst  eine  grubige  Ver- 
tiefung im  gedrückten  Knochen 
sich  zu  bilden,  welche  als  eine 
Druckatrophie  anzusehen  ist 
Sie  ist  indessen  meist  sehr  ge- 
ring und  kann  ( v.  Lakgenbeck) 
auch  vollkommen  fehlen, 

Fig.  ItS  Nearthro&e  des 
Uüftgelenkea.  a  Verkleinert«  alle 
F  ranne,  h  Neugebildete  Pf  Anne.  Auf 
die  Hitfte  TerkJeinert. 


Schon  bald  nach  Anlagerung  des  verrenkten  Gliedes  beginnt  das 
Periost  in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  gedrücklen  Stelle  zu  wuchern, 
und  nach  Wochen  bildet  sich  um  den  angelagerten  Gelenkkopf  ein 
knöcherner  Wall,  eine  Art  Pfanne,  welche  nach  aussen  von  der  Faser- 
schicht des  Periostes  bedeckt  ist  (Fig.  122  6). 

Während  dies  am  stützenden  Knochen  geschieht,  entsteht  um  das 
Gelenkende  des  verrenkten  Gliedes  eine  Bindegewebshülle,  welche  theils 
von  den  Resten  der  alten  Kapsel,  theils  von  den  umgebenden  Weich- 
theilen  gebildet  wird,  sich  mit  der  Oberfläche  des  wuchernden  Periostes 
verbindet  und  so  2U  einer  neuen  Gelenkkapsel  sich  gestaltet. 

Bleibt  der  verrenkte  Knochen  in  der  Zeit,  in  welcher  sich  die  eben 
geschilderten  Vorgänge  abspielen,  unbewegt,  so  pflegt  sich  zwischen 
seinem  Gelenkende  und  dem  stützenden  Knochen  eine  feste  fibröse  oder 
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auch  kuöcberne  Verbindung  (Fig.  123)  herzustellen ,  und  es  geht"  ein 
Theil  des  Gelenkkiiorpels  in  Rindegewebe  oder  auch  in  Knochen  über. 
Es  bildet  sich  also  eine  Ankylose,   ±  h.   eine  feste  Vereinigung   der 

aüeinanderstossenden  Knochen. 


FiR.    123      Knöch«fne    Ankyloae    des    Oel«Tikfort*»tie«    des  Unterkiefer» 
mit  dein  Tab e reu I um  ArticittAre,  enUUndef)    nach    eioer  unreporairt   gebllebeneu  Loxation  des 


Wird  in  der  Zeit  der  Heilung  das  verreükte  Glied  bewegt,  so  kann 
sich  ein  mehr  oder  minder  vollkommenes  neues  Gelenk,  eine  Near- 
throse,  bilden.  Pfanne  (Fig.  Iii2  6)  und  Kapsel  dieses  neuen  Gelenkes 
entstehen  dabei  in  der  beschriebenen  Weise.  Allein  in  diesem  FaD 
bleibt  die  Gelenkfläche  des  alten  Gelenkendes  und  der  neuen  Pfanne  frei 
von  Verwachsungen,  oder  es  sind  wenigstens  die  Verwachsungen  nur 
partiell  und  locker  genug,  um  eine  Bewegung  des  verrenkten  Gliedes  zu 
gestatten.  Gleichzeitig  wird  die  Oberfläche  des  freibleibenden  Theiles 
der  Pfanne  glatt,  während  der  freibleibende  Theil  des  alten  Gelenk- 
knorpels sich  erhält.  Zwischen  beiden  bildet  sich  eine  nach  aussen  von 
der  neuen  Gelenkkapsel  begrenzte  Höhle,  welche  mit  ilachen  Binde- 
gewebszellen ausgekleidet  ist  und  eine  zähe,  fadenziehende  Flüssigkeit, 
Synovia,  enthält.  Mitunter  bildet  sich  weiterhin  im  Bindegewebe  der 
Pfanne  Knorpel ,  so  dass  das  neue  Gelenk  in  seiner  Zusammensetzung 
sich  einem  normalen  Gelenke  in  hohem  Maasse  nähert. 
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Literatur  über  Bildung  von  Nearthrosen. 

l^&rdL   Arek.  per  le  8eitn%e  lAtd.  IV. 

Billroth,   ^Uig.  ckir,  Paiha.,  Btrim  1883 
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Umel.   r    Langenheek^t  Arek,    XII Ä, 

KümUt,  %b.  XXIX 

V,  I^ttAfesli«^«  DatUthe  KUn.  I  1864. 

lUl^gii«,  Traüi  de*  fraeturet  ei  deM  lux,  IL  Pari»   1855, 

3.    Die  acuten  ond  die  chronischen  Gelenkentzündungen. 

§  76.  Die  acuten  Entziindiingen  der  Gelenke  sind  theils  trau- 
matische, theils  hämatogene,  theils  secundär  an  Erkran- 
kungen der  Nachbarschaft  sich  anschliessende  Affec- 
tionen  und  sind  im  letzteren  Falle  am  häufigsten  Folgezustände  von 
entzündlichen  infectiösen  Knochenerkrankungen.  Die  hämatogeneu  Ent- 
zündungen sind  meistens  infectiöser  Natur  und  treten  voEnehmlich  bei 
jenen  Infectionskrankheiten  auf,  die  als  polyarticulärer  Gelenkrheumatis- 
mus, Pyämie,  Erysipel,  Scharlach,  Masern,  Typhus  abdominalis,  Dysenterie 
und  als  Tripper  bezeichnet  werden.  Für  den  acuten  polyarticulären 
Gelenkrheumatismus  sind  Gelenkentzündungen  pathoguomonisch.  Bei  den 
anderen  Infectionskrankheiten  handelt  es  sich  dagegen  um  ausnahmsweise 
auftretende  Wirkungen  des  specifischen  Giftes,  zum  Theil  auch  um 
pyämische  Secundärinfectionen.  Bei  der  als  acute  septische  Osteomyelitis 
und  Periostitis  bezeichneten  pyämischen  Infectioa  tritt  die  Gelenkent- 
zündung theils  gleichzeitig  mit  den  Kuochenaffectionen ,  theils  erst 
secundär  aul 

An  der  entzündlichen  Erkrankung  ist  in  erster  Linie  das  gefässhaltige 
Gewebe  der  Synovialmembran  betheiligt,  sie  ist  also  in  erster  Linie  eine 
Synavltls;  es  werden  indessen  oft  auch  die  Gelenkbänder  und  die  Um- 
gebung der  Gelenke,  ferner  auch  der  Knorpel  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
und  es  hat  dies  Veranlassung  gegeben,  auch  von  ParasynOTitis  (Hüter), 
und  von  Chondritis  zu  sprechen.  Sind  die  Synovialis,  die  Bänder,  der 
Knorpel  und  auch  der  angrenzende  Knochen  erkrankt,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  wohl  auch  als  Panarthritis  (Volkmakn,  Hüter),  Bei 
leichteren  Entzündungen  kann  sich  der  Process  auf  die  Synovialis  be- 
schranken, die  dabei  der  Sitz  congestiver  Hyperamieen  und  exsudativer 
Vorgänge  ist  Bei  schwereren  Entzündungen  treten  sehr  gewöhnlich 
Knorpelveränderungen  auf,  namentlich  wenn  der  krankhafte  Zustand 
längere  Zeit  anhält,  und  es  kommt  zu  Trübung,  Zerfaserung  und  Auf- 
lösung der  Knorpelgrundsubstanz,  so  dass  Defecte  im  Knorpel  entstehen 
und  man  von  Knorpeln siiren  und  KnorpekarieB  sprechen  kann.  Nicht 
selten  kommt  es  auch  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  Knorpel* 
nekrosen,  namentlich  bei  eiterigen  und  tuberculösen  Processen,  die  auch 
aul  das  subchondrale  Knochenmark  übergreifen  und  den  Emährungs- 
boden  des  Knorpels  zerstören.  Durch  Loslösung  nekrotischer  Knorpel- 
stücke bildet  sich  ein  Knorpelsequester. 

Unter  den  acuten  Entzündungen  der  Gelenke  lassen  sich  je  nach 
der  Beschaffenheit  des  Exsudates  zwei  Formen  unterscheiden,  die  seröse 
und  die  eiterige. 

Die  Arthritis  oder  Synorltis  serosa  oder  der  Hydraps  artlcn- 
lorim   aentus   ist   durch  die  Ausschwitzung  einer   serösen  Flüssigkeit, 
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welche  zarte  Fibrinflocken  enthält,  ausgezeichnet  und  bedingt  danach 
auch  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Schwellung  des  Gelenkes.  Sind 
die  Fibrinniederschläge  in  der  Flüssigkeit  reichlicher,  so  kann  man  den 
Process  als  Synovitis  sero-fibrinosa  bezeichnen.  Die  Synovial- 
membran  mit  ihren  Zotten  und  Falten  ist  mehr  oder  weniger  injicirt  und 
geschwellt.    Zuweilen  enthält  sie  kleine  Extravasate. 

Bei  der  Arthritis  s.  Synorltis  acuta  purolenta,  dem  Empyem 
des  Gelenkes,  wird  aus  der  Synovialmembran  eine  eiterige  oder  eiterig- 
fibrinöse  Flüssigkeit  abgesondert,  welche  sich  der  Synovia  beimischt.  Die 
Synovialmembran  selbst  und  die  Gelenkbänder  sind  geschwellt  mid  zellig 
infiltrirt.  Bei  reichlicher  Diapedese  rother  Blutkörperchen  kann  die 
Innenfläche  eine  dunkelrothe  Farbe  erhalten.  Die  eiterige  Synovitis  kann 
aus  der  serösen  oder  der  serös-fibrinösen  Form  hervorgehen,  setzt  indessen 
nicht  selten  von  Anfang  an  als  solche  ein.  Die  seröse  Synovitis  tritt 
am  häufigsten  am  Kniegelenk  auf,  ohne  dass  eine  bestimmte  Ursache 
namhaft  gemacht  werden  könnte.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um 
infectiöse  Processe,  die  Schwellung  ist  meist  wenig  schmerzhaft.  Bei 
starker  Dehnung  der  Gelenkkapsel  können  Verschiebungen  der  Gelenk- 
enden, intracapsuläre  Spontanlaxationen,  vorkommen. 

Der  acute  polyartiealäre  Gelenkrheumatismus  ist  durch  schmerz- 
hafte Schwellung  mehrerer  Gelenke  ausgezeichnet.  Bei  der  durch  Ab- 
lagerung von  Harnsäure  bedingten  Arthritis  urica  bilden  sich  sehr 
schmerzhafte  Schwellungen,  welche  mit  Vorliebe  an  den  Metatarso- 
Phalangealgelenken  der  grossen  Zehen  (Podagra)  und  an  den  Finger- 
gelenken (Ghiragra)  auftreten  und  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  stets 
zugleich  auch  die  angrenzenden  Theile  des  Periostes,  der  Sehnen,  der 
Bänder  und  der  Haut  entzündet  sind. 

Die  gonorrhoischen,  die  pyämlschen,  die  puerperalen,  die  scar- 
latinSsen  und  morblUSsen  Entzündungen  sind  meist  eiterige  Formen. 
Die  gonon'hoische  kommt  fast  nur  am  Kniegelenke  vor,  die  andern 
können  verschiedene  Gelenke  ergreifen. 

Die  acuten  Gelenkentzündungen  gehen  meist  in  Heilung  über. 
Seröse  Exsudationen  in  das  Kniegelenk  kehren  indessen  leicht  wieder 
und  können  auch  zu  einem  chronischen  Leiden  werden.  So  kann  es  z.  B. 
nach  acutem  Gelenkrheumatismus  zu  bindegewebigen  hyperplastisch^ 
Wucherungen  der  Synovialmembran  und  zu  fibröser  Umwandlung  des 
Knorpels  und  schliesslich  zu  knorpelig-fibröser  Ankylose  kommen  (vergl. 
§  74).  Bei  eiterigen  Entzündungen  können  die  Entzündungserscheinungen 
im  Laufe  der  Zeit  sich  steigern,  die  Verdickung  der  Synovialmembran 
nimmt  zu,  die  Innenfläche  bedeckt  sich  mit  eiterig-fibrinösen  Auflage- 
rungen, und  auch  die  Kapselbänder  werden  infiltrirt  (Panarthritis). 
Weiterhin  beginnt  die  Synovialmembran  zu  vereitern,  der  Knorpel  wird 
trübe,  fasert  sich  auf  oder  wird  stellenweise  nekrotisch,  in  der  Umgebung 
des  Gelenkes  bilden  sich  lymphangoi tische  Abscesse.  Schliesslich  kann 
die  Entzündung  auch  auf  den  Knochen  übergehen,  so  dass  das  Mark 
vereitert  und  die  Knochenbalken  der  Caries  und  Nekrose  verfallen.  Bei 
starker  Verkleinerung  des  Gelenkkopfes  und  Erschlaffung  oder  partieller 
Zerstörung  der  Bänder  kann  es  zu  einer  Verschiebung  der  Knochen- 
enden, zu  einer  spontanen  Luxation  kommen. 

In  solchen  Fällen  ist  natürlich  eine  Restitutio  ad  integrum  nicht 
möglich.  Es  bildet  sich,  falls  der  Process  noch  zur  Heilung  kommt, 
Granulationsgewebe  (secundäre  Synovitis  granulosa  von  HOtbr) 
und  weiterhin  Narbengewebe. 
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Werden  durch  letzteres  die  GeleokeQdeo  untereinaDder  fest  ver* 
blinden,  so  bilden  sich  fibröse  Ankylosen.  Stellt  sich  bei  der 
HeOung  eine  regenerative  Knochenwucherung  eio,  so  kommt  es  zu  einer 
Ankylosis  ossea. 

Dauert  eine  eiterige  Secretion  in  einem  Gelenk  längere  Zeit  an, 
ohne  dass  es  zu  erheblicher  destructiver  Veränderung  kommt,  so  be- 
zeichnen dies  manche  Autoren  (Volkmann)  als  katarrhalische  Syn- 
ovitis. 

In  ähnlicher  Weise  wie  Gelenke  können  auch  Sjnehondrosen  und 
Syndesmosen  in  Entzündung  versetzt  werden  und  vereitern-  Werden 
sie  völlig  zerstört,  so  können  die  durch  sie  vereinigten  Knochen  aus* 
einanderweichen* 

Gelenkfraetiiren,  Contusloiien,  Zerrungen,  Verwundungen,  Zer- 
reissungen  der  Gelenkkapsel  durch  äussere  Gewalten  u.  s.  w.  führen, 
wenn  keine  Infection  hinzukommt,  zu  zellig-serösen  oder  fibrinösen  oder 
blutigen  Ergüssen  in  das  Gelenk  und  zu  massiger  Infiltration  der  Syn- 
ovialmembran  und  der  Kapselbänder,  Dieselben  Erscheinungen  können 
sich  auch  einstellen,  wenn  liei  irgend  einer  Bewegung  Gelenkzotten  oder 
etwa  vorhandene  freie  Gelenkkörper  eingeklemmt  und  gequetscht,  die 
Gelenkbänder  gleichzeitig  stark  gezerrt  werden. 

Derartige  Entzündungen  gehen  meist  rasch  vorüber,  können  indessen^ 
namentlich  wenn  sie  sich  häufiger  wiederholen,  zu  dauernder  Verän- 
derung und  zu  chronischer  Gelenkentzündung  (§  77,  §  79)  führen.  In 
seltenen  Fällen  wird  das  Fibrin  hämorrhagischer  oder  fibrinöser  Gelenk- 
ergüsse nur  unvollkomnjen  resorbirt  und  wandelt  sich  durch  eine  Art 
Organisation  in  kleine,  bindegewebeahnliche  Körper  um  (v.  Reckling- 
hausen), Stich-,  Hieb-  und  Schusswunden  der  Gelenke  mit  perforirenden 
Hautwunden  verbünden,  complicirte  Luxationen,  bei  denen  das  Gfelenk 
eröffnet  und  Infielrt  wird,  führen  meist  zu  schweren  eiterigen  und 
jauchigen  Entzündungen,  bei  welchen  nicht  selten  die  Gelenkkapsel  ver- 
eitert, der  Gelenkknorpel  ulcerirt  und  nekrotisch  wird  und  der  angren- 
zende Knochen  der  Caries  und  Nekrose  verfällt. 

Die  Thatsache,  dass  manche  Individuen  von  Kindheit  an  eine  grosse 
Disposition  zu  serösen  Ergüssen  in  die  Kniegelenke  besitzen  und  schon 
bei  geringer  Veranlassung,  z.  B.  bei  einem  leichten  Fehltritt,  solche  be- 
kommen, dürfte  wohl  gross tentheils  darauf  zurückzuführen  sein,  dass  die 
Bynovialfalten  und  Zotten  übermässig  entwickelt  sind  und  danach  leicht 
eingeklemmt  werden.  Möglich^  dass  daneben  auch  noch  die  ganise  Syn- 
ovialmembran  empfindlicher  gegen  Traumen  ist  als  bei  anderen  Individuen. 

In  die  Gelenke  ergossenes  Blut  wird  wahrscheinlich  durch  eine  ge- 
sunde Synovialmembran  an  der  Gerinnung  verliindert,  und  es  kann  danach 
in  einem  wenig  verletzten  Gelenke  ausgetretenes  Blut  lange  flüssig  bleiben, 
während  bei  ausgebreiteter  Läsion  der  Gelenkkapsel  und  bei  Entzündung 
bald  Gerinnung  eintritt. 

Literatur  über  Gelenkentzündungen  nach  Scharlach, 
Angina,  Diphtherie^  Erysipel  und  Pneumonie. 
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Witiel,  Die  OeUnk-  und  Knochenentxündungen  bei  acuten  infeetiOien  Erkrankungen,  Bann  1889. 
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Weitere  Literatur  enthält  §  161  de»  aüg.  TheU». 

Literatur  über  das  Verhalten  des  Blutes  in  Gelenken. 

Koeher,  CentralbL  /.  Chir.  1880. 
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§  77.  Was  unter  dem  Begriff  der  chronischen  Arthritis  zusam- 
mengefasst  wird,  bildet  nach  Ausschluss  der  tuberculössn  und  syphili- 
tischen Formen  eine  Anzahl  von  Processen,  welche  sich  sowohl  nach 
ihrem  anatomischen  Verlauf  als  nach  ihrer  Aetiologie  wesentJich  von 
einander  unterscheiden.  Da  meistens  sämmtliche  Theile  des  Gelenkes 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  so  gehören  sie  grösstentheils  der 
Panarthritis  (Hüter,  Volkmann)  an.  Nach  den  anatomischen  Merk- 
malen lassen  sich  5  Formen,  nämlich  eine  Arthritis  chronica  serosa,  eine 
Arthr.  ehr.  purulenta,  eine  Arthr.  ehr.  ulcerosa  sicca,  eine  Arthr.  ehr. 
deformans  und  eine  Arthr.  ehr.  ankylopoetica  aufstellen.  Aetiologisch 
hält  es  schwer,  eine  bestimmte  Zahl  zu  fixiren ,  doch  kann  man ,  wenn 
man  alle  infectiösen  Formen  in  eine  Gruppe  vereinigt,  5  Formen  unter- 
scheiden, nämlich  die  Arthr.  ehr.  senilis,  die  Arthr.  ehr.  traumatica,  die 
Arthr.  ehr.  infectiosa,  die  Arthr.  ehr.  neurotica  und  die  Arthr.  ehr.  nrica. 

Zwischen  den  einzelnen  anatomischen  Formen  lassen  sich  scharfe 
Grenzen  nicht  ziehen,  und  es  können  unter  Umständen  gleichzeitig  an 
verschiedenen  Gelenken  eines  einzigen  Individuums  anatomisch  verschie- 
dene Formen  vorkommen.  Manche  der  hierher  gerechneten  Arthropa- 
thieen  gehören  überdies  streng  genommen  nicht  zu  den  arthritischen 
Processen  oder  wenigstens  nur  dann,  wenn  man  den  Begriff  sehr  weit 
fasst  und  auch  senile  Veränderungen,  sowie  alle  jene  destructiven  und 
gewebebildenden  Ernährungsstörungen,  welche  sich  im  Anschluss  an  acnte 
Entzündungen  einstellen,  hinzuzählt. 
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Die  seröse  und  die  eiterige  Arthritis  sind  durch  die  Bildung  eines 
freien  Exsudates  im  Gelenke  ausgezeichnet  und  bilden  danach  eine 
Krankheitsgruppe,  welche  zu  den  drei  anderen,  bei  denen  eine  Vernjeh- 
ruDg  der  im  Gelenke  vorhandenen  Flüssigkeit  fehlt,  in  einem  gewissen 
Gegensatz  stehen.  Man  könnte  danach  auch  zwei  Hauptformen  chro- 
nischer Gelenkentzündungen  unterscheiden,  von  denen  die  eine  als  Ar- 
thritis exändatlTa,  die  andere  als  Arthritis  sicca  zu  bezeichnen  wäre. 

Die  Arthritis  s.  Synovltis  chronica  serosa  oder  der  chronische 
Crelenkhydrops  oder  Hfdarthros  schliesst  sich  entweder  an  eioe  acute 
seröse  Synovltis  an,  namentlich  wenn  letztere  zu  wiederholten  Malen 
auftritt,  oder  beginnt  von  Anbeginn  an  schleichend.  Sie  ist  durch  An- 
sammlung einer  dünnen  Synovia  im  Gelenke  ausgezeichnet.  Die  Ver- 
änderungen der  Gelenkkapsel  und  des  Knorpels  sind  meist  sehr  gering, 
doch  können  bei  längerer  Dauer  des  Processes  die  Synovialmembrau  sich 
verdicken,  die  Falten  und  Zotten  sich  vergrössern  und  die  Knorpel 
wuchern  und  sich  aulfasem.  Nicht  selten  wächst  dabei  die  Synovial- 
membrau über  den  Rand  der  Gelenkfläche  hinüber  und  bildet  hier  eine 
Art  gefässhaltigen  Pannus.  Hüter  bezeichnet  diese  Form  der  Gelenk- 
entzündung als  Synovitis  hyperplastica  laevis  s,  pannosa. 

Am  häufigsten  kommt  die  Affection  am  Knie,  seltener  an  den 
Schultern,  den  Hüften  und  den  Ellbogen  vor  und  tritt  nicht  selten  dop- 
pelseitig auf.  Bei  starker  Wasseransammlung  ist  das  Kniegelenk  stark 
geschwollen,  die  Patella  wird  in  die  Höhe  gehoben,  die  Schleimbeutel 
unter  der  Sehne  der  Extensoren  zu  beiden  Seiten  der  Patella  und  in 
der  Fossa  poplitea  sind  stark  ausgedehnt. 

Die  Ursache  des  Gelenkhydrops  ist  zuweilen  eine  traumatische  und 
schliesst  sich  an  Gontusionen,  Distorsioneu,  Einklemmung  von  hypertro- 
phischen Zotten  und  freien  Gelenkkörpern  an.  In  anderen  Fällen  werden 
Erkältung  und  Rheuma  ab  Ursache  angegeben.  Allem  Anscheine  nach 
genügen  bei  Individuen,  welche  dazu  disponirt  sind,  sehr  geringfügige 
Sthädlichkeiten,  um  eine  vermehrte  Secretion  der  Synovialmembran  her- 
vorzurufen. 

Mehrfach  ist  auch  beobachtet,  dass  herniöse  Ausstülpungen 
der  Synovialmembran,  welche  zwischen  den  Fasern  der  Kapsel- 
bänder nach  aussen  treten,  für  sich  der  Sitz  einer  vermehrten  Flüssig- 
keitsansammlung waren  und  eine  nicht  unerhebliche  Grösse  erreichten* 
Solche  Hernien  kommen  am  häufigsten  an  den  Knie-,  Hand-  und  Ellen* 
bogengelenken  vor  (Billkoth). 

Die  Arthritis  cbrontea  pamlenta  ist  meist  eine  Folge  acuter 
hämatogener  oder  traumatischer  oder  fortgeleiteter  Entzündungen,  kann 
sich  indessen  auch  zu  anderen  chronischen  Entzündungen,  z.  B,  zu  ehro- 
nischer  Gelenktuberculose  hinzugesellen.  Das  Gelenk  ist  dabei  mit  Eiter 
gefüllt,  die  Kapselbänder  und  die  Synovialmembran  sind  infiltrirt ,  mit 
eiterig-fibrinösen  Massen  belegt.  Im  Knorpel  pflegen  sich  früher  oder 
später  Trübung,  Zerfaserung,  Zerfall  und  Nekrose  einzustellen.  Weiter- 
hin kann  auch  das  angrenzende  Knochenmark  vereitern,  worauf  Caries 
und  Nekrose  der  Knocheoenden  eintreten.  Auch  die  Gelenkkapsel  pflegt 
stellenweise  zu  vereitern,  und  in  der  Umgebung  des  Gelenkes  bilden  sich 
Abscesse.  Heilung  kann  unter  Bildung  narbiger  Verwachsung  der  ca- 
riosen  Knochenenden  und  unter  regenerativer  Knochenbildung  von  Seiten 
des  Periostes  und  des  Knochenmarks  erfolgen.  Es  bildet  sich  eine  binde- 
gewebige und  knöcherne  Ankylose. 
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AehDlich  wie  Gelenke  können  auch  Synarthrosen  vereitern 
und  später  durch  Narbengewebe  und  Knochengewebe  ersetzt  werden. 

Die  Ursache  der  Eiterung  ist  stets  in  einer  mykotischen  Infection 
zu  suchen.  Chemisch  wirksame  Substanzen,  welche  Eiterung  verursachen, 
gelangen  kaum  je  in  Gelenke. 

§  78.  Die  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  ist  eine  Gelenk- 
erkrankung, welche  wesentlich  durch  eine  Äusserung  und  Zerklüftung 
(Fig.  124  l)  und  Usur  der  das  Gelenk  begrenzenden  KnorpeUagen  cha- 
rakterisirt  ist  Der  Auffaserung  geht  häufig  eine  geringftgige  Wuche- 
rung der  Knorpelzellen  parallel,  doch  kann  dieselbe  vollkommen  fehlen« 


Fig.  124.  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca.  In  Beagestellong  fixirtes  Oel«ik 
■wischen  der  I.  and  II.  Phalanx  des  Zeigefingers  (Polyarthritis  chronica  senilb).  a  Spoogiot*, 
b  Corticalis,  e  Knochenmark,  d  Periost  der  I.  Phalanx,  a^  b^  c^  d^  Die  antsprsch^iid«!» 
Theile  der  II.  Phalanx,  e  Durchüchnitt  durch  den  Oorsaltheil  der  Gelenkkapsel.  /  Dsreb- 
ichnitt  durch  den  verdickten  Volartheil  der  Gelenkkapsel,  g  Vergrdsseit«  OelenkBottea. 
k  Auf  den  Gelenkknorpel  sich  fortsetzender  Theil  der  Synovialmembran.  t  G«leiikli51ile. 
h  Unveränderter  Knorpel  der  Gelenkpfanne.  /  An  der  Oberfläche  aafgefaaerter  und  ser- 
klfifteter  Gelenkknorpel  des  Gelenkkopfes,  m  Mit  einem  Fortsats  der  Synovialmembrmn  be- 
deckter Knorpeldefect.  n  Cariöse  Stelle  an  der  Oberfläche  der  Corticalis  der  I.  PhalABZ. 
0  Nengebildete  Markräume  im  Knorpel.  In  Spiritus  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  «ntkAlktet, 
mit  Pikrokarmiu  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  6,6. 


Meist  sind  die  dem  Drucke  besonders  ausgesetzten  Theile  am  stärksten 
usurirt,  doch  können  sich  die  Veränderungen  über  die  ganze  Enorpel- 
oberfläche  erstrecken.  Am  Rande  der  Gelenkfläche  sind  die  Knorpel 
nicht  selten  durch  die  wuchernde  Synovialis  zum  Schwunde  (m)  gebnuibt» 
d.  h.  es  geht  der  Knorpel  am  Rande  in  Gallert-  oder  in  Bindegew^ 
über.  Bei  weit  vorgeschrittener  Erkrankung  ist  der  grössere  Theil  des 
Gelenkknorpels  zerstört,  und  es  kann  auch  der  blossgelöste  Knochen  in 
erheblicher  Ausdehnung  ulceriren.  Zuweilen  erfolgt  auch  eine  Auflfisiiog 
des  Knorpels  vom  Knochenmark  (o)  aus,  doch   tritt  dies  gegenüber  den 
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Hudereti  VeränderungeD  YoUkommee  zurück.  Nicht  seltee  dagegen  treten 
gleichzeitig  mit  der  Kiiorpelusiir  sklerotische  Verdickungen  der  Kapsel- 
bänder if)  und  Vergrösserung  der  Synovialfalten  und  Zotten  {§)  auf, 
welche  unter  Umstanden  2u  Fixining  der  betreffenden  Knochen  in  dieser 
oder  jener  Stellung  (Fig.  124),  zu  einer  capsulären  Ankylose 
fahren.  Im  Gegensatz  dazu  kann  sich  das  Gewebe  einzelner  Gelenk- 
bänder auch  anffasern  und  zerfallen.  Sowohl  im  degenerirenden  Knorpel, 
als  auch  im  fibrösen  Kapselgewebe  und  in  den  Bändern  können  Kalk- 
ablagenmgen ,  sowie  amyloide  Degenerationsherde  auftreten*  Ist  «ler 
Knochen  blossgelegt,  so  kann  er  durch  Apposition  vom  Marke  aus  sich 
verdichten. 

Die  Erkrankung  kommt  vornehmlich  im  hohen  Älter  als  eine  senile 
Emährtmgsstöning  vor  und  wird  dann  als  Malnm  senile  bezeichnet, 
kann  indessen  auch  als  trophoneurotische  Emährungsstöning  sowie  als 
Folge  rheumatischer  und  anderer  Entzündungen  auftreten.  Endlich  kann 
auch  vollständige  Ruhigstellung  eines  Gelenkes  ähnhche  Zustände  her- 
beifahren,  indem  der  Gelenkknorpel  einen  faserig  körnigen  Zerfall  er- 
leidet, welcher  namentlich  an  jenen  Stellen  auftritt,  die  keinem  Drucke 
mehr  ausgesetzt  sind  (Reifer,  Moll).  Die  Synovialis  wächst  dabei 
am  Lymbus  zuweilen  auf  die  Gelenkfläche  hinüber  und  verschmilzt  mit 
dem  aufgefaserten  Knorpel.  Werden  an  lange  fixirt  gelegenen  Gelenken 
Bewegungen  vorgenommen,  so  können  die  Bänder,  welche  vollkommen 
entspannt  waren  und  danach  sich  verklirzten,  reissen  (Volkmann)  und 
die  auf  das  Gelenk  herübergewachsenen  SynoviaJfortsätze  gequetscht 
werden,  so  dass  sich  Blutungen  und  Entzündungen  mit  serösem  Erguss 
einstellen. 

Am  häufigsten  erkranken  bei  der  senilen  Form  das  Hüftgelenk 
(Malnm  coxae  senile),  sodann  die  Schulter-,  Elleobogen-  und  Fingergelenke» 
sowie  die  Patella,  t^i  Tabes  dagegen  die  Knie*,  Schulter-,  Hüft-  und 
Ellenbogengelenke,  Bei  starker  Verkleinerung  der  Gelenkenden  wird  die 
Kapsel  relativ  zu  weit^  und  die  dadurch  beweglich  gewordenen  Knochen 
können  sich  gegeneinander  verschieben  (Deformationsluxation). 

Die  senile  Form  sowohl  als  die  rheumatischen  und  trophoneurotischeii 
Formen  sind  meist  mit  atrophischen  Zuständen  an  den  Knochen 
verbunden,  welche  mitunter  sehr  weit  gehen.  Tritt  in  der  Nachbarschaft 
der  Gelenke  eine  starke  periphere  Resorption  {¥ig.  124  n)  ein  und  sind 
zugleich  die  Kapselbänder  verdickt,  so  erscheint  das  Gelenk  aufgetrieben 
oder  knotig  verdickt,  eine  Veränderung,  welche  dazu  geführt  hat,  diese 
Erkrankung  der  Arthritis  deformans  zuzuzählen.  Befällt  die 
Atrophie  auch  die  Wirbelkörper  und  werden  dieselben  dadurch  zum  Theil 
niedriger  (vergl.  Fig.  13Q),  so  kommen  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule 
zu  Stande  und  zwar  am  häufigsten  kyphotisehe. 

§  711  Die  als  Arthritis  ehroniea  deformans  bezeichnete  Gelenk- 
erkrankung ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  neben  degenerativen  Vor- 
gängen am  Knorpel  und  Knochen  hyperplastische  Wucherungs* 
processe  in  einer  Ausdehnung  auftreten,  welche  der  ganzen  Affection 
ein  charakteristisches  Gepräge  geben. 

Die  Veränderungen  des  Knorpels  bestehen  auch  hier  in 
einer  Zerfaserung  (Fig.  125  cc,)  und  Zerklüftung  id)  der  oberflächlichen 
Knorpelscbichten ,  zu  der  sich  meist  noch  ausgebreitete  Erweichnngs- 
processe  [ee^)^  welche  zur  Bildung  von  Erweichungshöhlen  führen,  in 
den  tiefen,  dem  Knochen   nahe  gelegenen  Schichten   des  Gelenkknorpels 


j 


224 


Pathologische  Anatomie  der  Gelenke. 


Fig.  125.  Arthritis  chronica  deformau».  Durchschnitt  durch  den 
Gelenkknorpel  des  Femurkopfes.  a  Hyaliner  Knorpel,  b  Hyaliner  Knorpel  mit 
gewucherten  Knorpelzellen,  c  c^  Aufgotaserte  Knorpeloberfiäche.  d  ZerklQftungsatellen  im 
Knorpel,  e  e^  Erweichuug^ihöhlen  im  Knorpel.  /  Zellreicher  Knorpel  mit  gleichmAMig  ver- 
theilten  Zellen,  g  g^  NeugebildeCe  Markräuine.  h  Neugebildetes,  ■  alteji  Knochengewebe. 
h  Alte  Markräume,  l  Besorptionsstelle  mit  Oatoklasten.  In  MrLLüR'ttcher  Fliissiigkeit  ge- 
härtetes, mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Karmin  gefUrbte«,  in  Glycerin 
eingelegte»  Präparat.     Vergr.  40. 

hinzugesellen.  Neben  diesen  degenerativen  Processen  besteht  gleich- 
zeitig eine  Wucherung  (6),  welche  viel  erheblicher  ist  als  bei  der  ulcerösen 
Arthritis  und  häufig  zu  bedeutender  knotiger  Verdickung  des  Knorpels 
führt. 

Die  in  der  Tiefe  gelegenen  Erweichungshöhlen  werden  früher  oder 


Arthritis  chroDica  de  Formans. 


225 


später  von  gefässhaltigera  Markgewebe  (g^iX  welches  vom  Knochen  aus 
hineinwächst,  mit  Beschlag  belegt.  Häufig  wird  auch  der  Gelenkknorpel 
direct  von  gefässhaltigem  Markgewebe  durch  wachsen.  Ist  der  Gelenk- 
knorpel in  seiner  tiefen  Schicht  too  Markräumen  durchzogen,  so  pfl^eu 
sich  die  dazwischen  stehen  gebliebenen  Knorpelbalken  in  osteoides  Ge* 
webe  (A)  und  schlitisslich  in  kalkhaltiges  Knochengewebe  umzuwaudek. 
Zuweilen  treten  in  den  osteoiden  Balken  wieder  Knorpel  Wucherungen  auf 
und  bilden  knollige  Excrescenzen,  welche  in  die  Markräume  hineinragen. 
Während  dies  am  Knorpel  geschieht,  geräüi  auch  das  Gewebe  der 
Gelenkkapsel  in  Wucherung.  Die  Kapselbänder  und  die  Synovial- 
membranen  verdicken  sich,  die  Geleukfalten  und  Zotten  (Fig.  126)  ver- 
grossem  sich  und   wachsen   mehr  und  mehr  in  die  Gelenkhöhle  hinein. 
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Fig.  126.  Jlrthricis  anil  OititJa  deformaos  mit  Lipom«  «rboreac^xit 
d9S  Büftg«leQk9.  a  DilTarmifter  Gelenkkopf,  des9«[i  Hats  seukrecht  lor  Lin^sAie  dos 
Koochent  gestellt  hU  b  Synovirnlmeoibraii  m\%  bjrpertropblschen^  aus  F«ttgeirabe  besteheoden 
Zotten.     7t  ^^^^^'   QrösBe. 

Unter  Umstanden  gewinnt  die  Innenfläche  der  Synovialmembranen  ein 
vollkommen  zottiges  Aussehen.  Nehmen  später  die  Zotten  Fett  in  sich 
auf,  so  kann  sich  jene  Bildung  entwickeln,  welche  als  Li  poma  arbores- 
cens  (Fig,  126)  bezeichnet  wird.  Zuweilen  bilden  sich  in  der  Synovial- 
membran,  namentlich  in  deren  Zotten  Knorpelherde  von  Erbsen-  bis 
Haselnussgrösse,  welche  zum  Theil  verknöchern.  Lösen  sich  dieselben 
von  ihrem  Mutterboden  ab,  so  werden  sie  zu  freien  Gelenkkörper n. 

2lefler.   L«hrb.  d.  ipec,  p^Ui.  Aiut    7.  Aoft.  ]^g 
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Kaoekes  steUea  sich  hamfiakAiladi  it^tmwt  V< 

BetorptiaBspr^ceise  (flg.  IS  I)  ci 
Sdnmd  iet  KmodMoibaMom  fiArat   Kkhl 
^4er  Gnipiiai  wm  wMbm  (Fig.  127  f  e) 

teB  tetnflndai  StcDeii  doaakt  (iX     la  m 
BUBümdeMn  flgtcaacn  Gembe  (Fig.  12&  i) 
vieder  ZerfänFproceaBe  eni,  dk 
ia  doi  betreffeocleii  BjJkea 
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FIr.    I  2  ^  y  ■  r  i  h  r  i  t  i  8    e  h  r  o  ß  i  e  &    d  e  f  o  r  m  n  a  s.      Durühtcbnitt    dnrrb    dms 

I,  Detfink  de»  Zeig«ünKer8  einer  ftlten  Frau,  a  Diapliy»«  der  O.  Phaimnz.  h  Gelenkkopr 
d«r  IL  FhftUnx,  c  üöra&ler ,  e^  c^  volarer  Theil  der  Gelen kböhle.  ä  Dorsal  galei^ener 
Tliell  der  Corticetia  der  I  PIiaIkdi  mit  zahlreicfaen  Resorptions^iibe»,  t  Volarer  Tfaeil  der 
Corticalli  der  I.  Ph^lmiix.  /  Gelenkpfanne  der  I,  Phalan:i.  g  Defect  in  der  Cortlcalis  der 
f,  Plialiinx,  h  Keugeblldeter  Knochen  am  donilen  Rande  der  GeJeiäkpfaDne  t  t  Neu- 
g:ebildttter  Knochen  au  beiden  Seiten  des  Getetikkopfes.  k  Ein|i?eson.keDer  Theil  der  Ueleok* 
pf«nne.  l  t  Reste  de«  Getenkkoorpeb.  m  m^  ßindegewebige  Bedccknni;  der  Qeleitkflicbeo. 
n  fij  Gelenk  kiipsel.  o  Mit  Bin  Hege  webe  ausgekleideter  oberflächlicher  Defect  im  G«lenkkopr 
V  Pi  Pt  Periost  q  Foramen  nutritium  mit  der  eintretenden  Arterie.  In  Mtri^LKB'sehcr 
K]tla*iKkelt  und  Alkohol  f^ehärtetes^  mit  Plkriotiure  entkalkCea,  mit  neutralem  Karioio  g«- 
fHrhUei«  In   Kanadababam  eingetchtoüsenes  Präparat.     Ver|^.  6. 

Das  sulichondral  gelegene  Knochenmark  (Fig.  125  h)  verliert 
gewilhulich  mm  grogsen  Theil  &ein  Fett  und  wird  zu  Gallertmark  oder 
zu  lyraphoideni  Mark.  Bei  starkem  localem  Knochenschwunde  können  sich 
kleinere  oder  grössere  gallertige  lUndegewebsherde  ohne  Knochen- 
haiken bilden.    In  anderen  Fällen  tritt  nach  dem  Knochensch wunde  eine 
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Auf  lösimg  und  Verflüssigung 
des  KDochenmarkes  ein,  so 
dmss  Cysten  entstehen.  Das 
an  die  Cysten  angrenzende 
Gewebe  pflegt  sich  später 
etwas  zu  verdichten  und  pro- 
ducirt  nicht  selten  auf  uieta- 
plastischem  Wege  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Knochen- 
bälkchen. 

Die  beschriebenen  mannig- 
faltigen Veränderungen  an 
den  Gelenkenden  oder  Ge- 
lenkkapseln führen  im  Ver- 
laufe von  Jahren  zu  sehr  er- 
heblichen Verunstaltungen 
der  Gelenkenden.  Durch 
Verbreitung  der  Erkrankung 
auf  die  Diaphysen  der  Röh- 
renknochen (Ostitis  defor- 
mans, vergl  §  54)  können 
auch  entfernt  von  den  Ge- 
lenken Umgestaltungen  des 
Knochens  sich  hinzugeseUen. 

Fig.  126.  Artliritis  defor- 
man 5    des    Sebeiik«lkopf«i, 

«  AbgeBftcbt«  ciod  gkU  poltrte  G«- 
knkfliebe^  &  Sclieiikelbali.  c  Ueber- 
hingender  Rund  deft  0«lecikkopf«s. 
d  Oiteophjten  in  d€r  Gef^end  dttr 
Linem    obliqtis*     Um  Y3   verkleinert. 

Die  Knorpelwuche- 
rungen mit  nachfolgender 
Ossiäcation  treten  namentlich 
an  der  Peripherie  des  Ge- 
lenkkopfes und  der  Pfanne 
auf  und  bilden  am  Rande  des 
ersteren  knollige  W  ü  1  s  t  e 
(Fig.  127  tij,  Fig.  J28c  und 
Fig*  129  c\  während  sie  die 
Pfanne  allseitig  oder  einseitig 
mit  einem  Limbus  (Fig,  1 27  A) 
umgeben,  durch  welchen  die- 
selbe eine  nicht  unerhebliche 
Vergrosserung  erfahren  kann. 

r\g.  1S9.  Artbrilis  defor- 
MABs  d«»  Schenkelkopfes. 
a  Atrophischer  Gelenk  köpf  mit  gm- 
bif^eu  VertiefuDgen.  b  Sche£ik<>lbal». 
e  Knochen  Wucherung  mm  E«nde  des 
Gelenkkopfes  d  Koochenirtichenuif^ 
im  VerUnfe  der  Linea  obliqiUL  Uta 
Vj  ▼erkleioert 
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andereB  Verändemiigen  voUkomTnen  zurück.  Nicht  selten  dagegen  treten 
gleichzeitig  mit  der  Knorpelusur  sklerotische  Verdickungen  der  Kapsel- 
bänder  (f )  und  Vergrössening  der  Synovialfalten  und  Zotten  (ß)  auf, 
welche  unter  Umstanden  zu  Fixining  der  betreffenden  Knochen  in  dieser 
oder  jener  Stellung  {Fig.  124),  zu  einer  capsulären  Ankylose 
fahren.  Im  Gegensatz  dazu  kann  sich  das  Gewebe  einzelner  Gelenk- 
bänder auch  auffasern  und  zerfallen.  Sowohl  im  degenerirenden  Knorpel, 
als  auch  im  fibrösen  Kapselgewebe  und  in  den  Bändern  können  Kalk- 
ablageningen ,  sowie  amyloide  D^enerationsherde  auftreten*  Ist  der 
Knochen  blossgelegt,  so  kann  er  durch  Apposition  vom  Marke  aus  sich 
verdichten. 

Die  Erkrankung  kommt  vornehmlich  im  hohen  Alter  als  eine  senile 
Ernährungsstörung  vor  und  wird  dann  als  Malum  senfle  bezeichnet^ 
kann  indessen  auch  als  trophoneurotische  Ernährungsstörung  sowie  als 
Folge  rheumatischer  und  anderer  Entzündungen  auftreten.  Endlich  kann 
auch  vollständige  Ruhigstellung  eines  Gelenkes  ähnUehe  Zustände  her- 
beiführen, indem  der  Gelenkknorpel  einen  faserig  körnigen  Zerfall  er- 
leidet, welcher  namentlich  an  jenen  Stellen  auftritt,  die  keinem  Drucke 
mehr  ausgesetzt  sind  (Reyher,  Motx),  Die  SyBovialis  wächst  dabei 
am  Lymbus  zuweilen  auf  die  Gelcnkfläche  hinüber  und  verschmilzt  mit 
dem  aufgefaserten  Knorpel.  Werden  an  lange  fixirt  gelegenen  Gelenken 
Bewegungen  vorgenommen,  so  können  die  Bänder,  welche  vollkommen 
entspannt  waren  und  danach  sich  verkürzten,  reissen  (Volkmakn)  und 
die  auf  das  Gelenk  herübergewachsenen  Synovialfortsätze  gequetscht 
werden,  so  dass  sich  Blutungen  und  Entzündungen  mit  serösem  Erguss 
einstellen. 

Am  häufigsten  erkranken  bei  der  senOen  Form  das  Hüftgelenk 
(Malum  coxae  senile),  sodann  die  Schulter-,  Ellenbogen-  und  FingeTgelenke, 
sowie  die  Patella,  bei  Tabes  dag^en  die  Knie-,  Schulter-,  Hüft-  und 
Ellenbogeugelenke.  Bei  starker  Verkleinerung  der  Gelenkenden  wird  die 
Kapsel  relativ  zu  weit,  und  die  dadurch  beweglieh  gewordenen  Knochen 
können  sich  gegeneinander  verschieben  (Deformationsluxation). 

Die  senile  Form  sowohl  als  die  rheumatischen  und  trophoneurotischen 
Formen  sind  meist  mit  atrophischen  Zuständen  an  den  Knochen 
verbunden,  welche  mitunter  sehr  weit  gehen.  Tritt  in  der  Nachbarschaft 
der  Gelenke  eine  starke  periphere  Resorption  (Fig,  124  n)  ein  und  sind 
zugleich  die  Kapselbänder  verdickt,  so  erscheint  das  Gelenk  aufgetrieben 
oder  knotig  verdickt,  eine  Veränderung,  welche  dazu  geführt  hat,  diese 
Erkrankung  der  Arthritis  deformans  zuzuzählen.  Befällt  die 
Atrophie  auch  die  Wirbelkörper  und  werden  dieselben  dadurch  zum  Theil 
niedriger  (vergl  Fig,  130),  so  kommen  Verkrümraungen  der  Wirbelsäule 
zu  Stande  und  zwar  am  häufigsten  kyphotische. 

§  79.  Die  als  Arthritis  ehronica  defarmaes  bezeichnete  Gelenk- 
erkrankung  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  neben  degenerativen  Vor- 
gängen am  Knorpel  und  Knochen  hyperp  las  tische  Wucherungs- 
processe  in  einer  Ausdehnung  auftreten,  welche  der  ganzen  Affection 
ein  charakteristisches  Gepräge  geben. 

Die  Veränderungen  des  Knorpels  bestehen  auch  hier  in 
einer  Zerfaserung  (Fig.  125  cc,)  und  Zerklüftung  (ä)  der  oberflächltcben 
Knorpelschichten,  zu  der  sich  meist  noch  ausgebreitete  Erweichungs* 
processe  (eej),  welche  zur  Bildung  von  Erweichungshöhlen  führen,  in 
den  tiefen,  dem  Knochen  nahe  gelegenen  Schichten  des  Gelenkknorpels 
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später  von  gefässhaltigem  Markgewebe  (ggi\  welches  vom  Knochen  aus 
hineinwächst,  mit  Beschlag  belegt.  Häufig  wird  auch  der  Gelenkknorpel 
direct  von  gefesshaltigem  Markgewebe  durchwachsen.  Ist  der  Gelenk- 
knorpel  in  seiner  tiefen  Schicht  von  Markräumen  durchzogen,  so  pflegen 
sich  die  dazwischen  stehen  gebliebenen  Knorpelbalken  in  osteoides  Ge- 
webe (A)  und  schliesslich  in  kalkhaltiges  Knochengewebe  umzuwandeln. 
Zuweilen  treten  in  den  osteoiden  Balken  wieder  Knorpelwucheningen  auf 
und  bilden  knollige  Excrescenzen,  welche  in  die  Markräiime  hineinragen. 
Während  dies  am  Knorpel  geschieht,  geräth  auch  das  Gewebe  der 
Gelenkkapsel  in  Wucherung.  Die  Kapselbänder  und  die  Synovial- 
membranen verdicken  sich,  die  Gelenkfalten  und  Zotten  (Fig.  126)  ver- 
grössem   sich  und   wachsen   mehr  und  mehr  in  die  Gelenkhöhle  hinein. 


Fig.   186.     Arthritis  and  Ostitis    deformans    tn  Li  Lipom*    irboresctnt 

des  HQftgslenks.  a  DifibrmirtfiT  Oelenkkopf,  dflssen  Hals  »okrecht  zur  Licig»ax«  d^ 
Eockcbens  fe$t«Ut  ist.  B  ^ynovltXm^mhT^^  mit  bjptrtropEsischen,  atis  F«ttg«webe  bestehenden 
2ottea.     */i  n>^^f'-  Grösse. 

Unter  umstanden  gewinnt  die  Innenfläche  der  Synovialmembranen  ein 
vollkommen  zottiges  Aussehen.  Nehmen  später  die  Zotten  Fett  in  sich 
auf,  so  kann  sich  jene  Bildung  entwickeln,  welche  als  Lipo  ma  arbo  res- 
cens  (Fig.  126)  bezeichnet  wird.  Zuweilen  bilden  sich  in  der  Synovial- 
membran,  namentlich  in  deren  Zotten  Kuorpelherde  von  Erbsen-  bis 
Haselnussgrösse,  welche  zum  Theil  verknöchern.  Lösen  sich  dieselben 
von  ihrem  Mutterboden  ab,  so  werden  sie  zu  freien  Gelenkkörpern. 

Zieft«T,   Lttirb.  d.  tpec.  t»th,  Aa»!    7.  Aofl.  |^g 
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Auflösmig  und  VerflüssignDg 
des  KDochenmarkes  ein,  so 
dass  Cysten  entstehen.  Das 
an  die  Cysten  angrenzende 
Gewebe  pflegt  sich  später 
etwas  zu  verdichten  und  pro- 
ducirt  nicht  selten  auf  meta- 
plastischem  Wege  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Knochen- 
bälkchen. 

Die  beschriebenen  mannig- 
faltigen Veränderungen  an 
den  Gelenkenden  oder  Ge- 
lenkkapseln führen  im  Ver- 
laufe von  Jahren  zu  sehr  er- 
heblichen Verunstaltungen 
der  Gelenkenden.  Durch 
Verbreitung  der  Erkrankung 
auf  die  Diaphysen  der  Röh- 
renknochen (Ostitis  defor- 
mans,  vergL  §  54)  können 
auch  entfernt  von  den  Ge- 
lenken Umgestaltungen  des 
Knochens  sich  hinzugesellen. 

Fig.   1S8,     Arthritii   ämfor- 

mazL9  det  Scbaoltelkopfes. 
m  Abgeflacht«  und  glatt  polirto  6e- 
IcnldUebe.  b  Schenkelhalg.  c  Ueber- 
blog«tider  Eaod  des  Gekakkopfes. 
d  Oiteophjleti  In  der  Oegend  der 
Linea   obliqoft.     Vm  Yg  Terklelnert. 

Die  Knorpelwuche* 

rungen  mit  nachfolgender 
O&sification  treten  namentlich 
an  der  Peripherie  des  Ge- 
lenkkopfes und  der  Pfanne 
auf  und  bilden  am  Rande  des 
ersteren  knollige  Wölste 
(Fig.  127  iij,  Fig.  128  c  und 
Fig.  129  c),  während  sie  die 
Pfanne  allseitig  oder  einseitig 
mit  einem  Limbus  (Fig.  127  ä) 
umgeben,  durch  welcheD  die- 
selbe eine  nicht  unerhebliche 
Vergfösserung  erfahren  kann. 

Fig.  1S9.     ArlhritU  defor- 

maus  des  &  c  h  e  n  k  e  1  k  o  p  f  e  s. 
«  Atrophischer  OeJenkkopf  mit  gm« 
bigen  VertiefungeD.  b  Schenkelhal». 
c  KDOchenwticherang  am  Bande  des 
Gelenkkopfes  d  Knochen wueherimg 
ira  Verlaufe  der  Line«  obHqiift,  um 
*/t  Terkleinert 
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brechen  ainzelne  Wülste  ab  und  bilden  freie,  aas  Knorpel  und 

bestehende  Gelenkkorr>er. 

Die  iöneren  Theile  des  Gelenkkopfes,  welche  dem  Drucke  und  der 
haig  starker  ausgesetzt  sind,  erleiden  in  der  Mehrzahl  der  FäUe  eiic 
AMidiing  (Fig.  128),  die  Pfanne  dagegen  eine  Ausweitung. 

ADe  diese  Veränderungen  können  sowohl  bei  Verlust  als  bei  Erluü* 
In^g  des  Gelenkknorpels  vorkommen  nnd  beruhen  in  letzterem  Falle  mf 
eittem  subchondralen  Knochenschwund  (Fig.  121  g),  zufolge  welchem  der 
Knorpel  {k}  einsinkt  Ist  der  Knorpel  durch  Zerfaserung  und  Zeild 
verloren  gegangen,  so  kommt  natürlich  der  Knochen  zu  Tage,  und  xwar 
zunächst  derjenige,  welcher  sich  aus  dem  Knorpel  neu  gebildet  hatte. 
Derselbe  ist  hätä[g  sehr  dicht  und  macht  wenigstens  stellenweise  den 
Eindruck  einer  compacten  elfenbeinernen  Knochensubstanz.  Bleibt  das 
betreffende  Glied  noch  beweglich,  so  wird  durch  die  ausgeführten  Be- 
wegungen die  Oberfläche  des  Gelenkkopfes  oft  glatt  polirt  oder  erbilt, 
fa-Us  die  Bewegungen  nur  in  einer  Ebene  erfolgten,  parallel  gerichtete 
Rinnen.    Die  Gelenkpfanne  zeigt  dabei  die  entsprechenden  Veränderungen. 

Gelangen  nach  Usur  der  oberflächlichen  Lagen  subchondral  gelegene 
Erweichunpcysten  an  die  Oberfläche,  so  werden  mehr  oder  minder  um- 
fangreiche Gruben  (Fig.  127  o  u.  Fig,  129  a)  sichtbar.  Die  vom  Knoipel 
entblössten  Knochentheile  können  vom  Rande  her  von  der  Synovial- 
membran  (Fig.  127  mm,)  tiberdeckt  werden,  doch  bleibt  diese  Bedeckung 
da,  wo  stärkere  Reibung  bei  der  Bewegung  erfolgt,  aus.  An  dem  frei- 
Uegenden  Knochen  kann  sich  unter  Umstanden  Knochenapposition  vom 
Mark  aus  einstellen. 

Sowohl  die  Knochenneubildung  als  der  Knochenschwund  erreichen 
oft  ganz  bedeutende  (}rade,  so  dass  auch  die  Verunstaltungen  der  Gelenk- 
enden die  denkbar  grössten  werden.  So  kann  z.  B.  der  Kopf  des  Ober- 
schenkels ganz  verloren  gehen.  Entstehen  zugleich  mit  dem  inneren 
Knochenschwund  an  der  Peripherie  des  Kopfes  Knochenwucherungen,  so 
können  diese  einen  neuen  Gelenkkopf  bilden,  der  dann  nahezu  ohne  Hals 
dem  Schafte  des  Feniur  aufsitzt.  Häufiger  noch  ist  eine  starke  Abflachung 
und  Verbreiterung  des  Feraurkopfes  (Fig.  128)  und  des  Schenkelhalses, 
In  seltenen  Fällen  wird  der  Kopf  auch  wohl  kegelförmig,  wobei  die  Spitze 
des  Kegels  der  Ansatzstelle  des  Ligamentum  teres  entspricht. 

Alle  Gelenkditformi täten,  welche  bei  Arthritis  deformans  auftreten, 
zu  beschreiben,  ist  unmöglich.  Es  ist  indessen  nicht  schwer,  sich  die 
verschiedenen  möglichen  Veränderungen  selbst  zu  construiren.  Allen  ist 
gemeinsam,  dass  sie  durch  Knochenschwund  an  der  einen  und  Knochen* 
apposition  an  der  anderen  Stelle  entstehen.  Bald  überwiegt  das  erstere, 
bald  das  letztere,  und  danach  gestaltet  sich  auch  der  Effect  des  ganzen 
Processes, 

Durch  die  Forraveräuderung  an  den  Gelenkenden  wird  die  Beweg- 
lichkeit der  in  Gelenkverbindung  stehenden  Knochen  oft  mehr  und  mehr 
eingeschränkt.  In  der  Schulter  und  im  Hüftgelenk  z.  B,  kann  sie  auf 
eine  Ebene  reducirt  und  schliesslich  ganz  aufgehoben  werden,  so  dass 
man  von  einer  Deformationsanky lose  sprechen  kann. 

Das  fixirte  Glied  nimmt  dabei  sehr  verschiedene  Stellungen  ein.  Die 
Finger  werden  tbeils  in  Flexion,  theils  in  Hyperextension  mit  mehr  oder 
minder  erheblichen  seitlichen  Abbiegungen  festgestellt  Begünstigt  wird 
dieselbe  durch  die  Verdickung  der  Kapsel  und  der  Synovialmembran. 

Mitunter  hat  die  Diflbrrairung  der  Gelenkflächen  auch  eine  allmählich 
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eintretende  LagevemndeniDg  der  KDochen  zur  Folge,  welche  alsDefor- 
mationsluxatioii  bemchnet  wird. 

Die  Arthritis  deformatis  kommt  am  bäufigsteD  am  HüftgeleBk  (Fig,  128 
UDd  Fig,  129)  UDd  am  Kniegelenk  vor,  kann  indessen  an  allen  Gelenken 
atiftreten  und  ist  am  Schulter-  und  dem  Ellenbogengelenk  nicht  selten. 
Die  Erkrankung  kann  femer  auch  im  Gebiet  der  Synarthrosen,  nament- 
Hch  an  der  Wirbelsäule 
auftreten  und  wird  dann 
als  Spondylitis  defor- 
maus  (Fig.  130)  bezeich- 
net. Da  auch  hier  peri- 
ostale Wucherungen  (b) 
mit  nachfolgender  Ver- 
knöchemng  sich  einstel- 
len, so  können  die  Wirbel 
durch  Knochenspangen, 
welche  sich  namentlich  an 
der  Vorderseite  der  Wir- 
belsäule entwickeln,  unter- 
einander in  feste  unbew^- 
Üche  Verbindung  gesetzt 
werden.  Stellt  sich  gleich- 
zeitig in  den  Wirbelkör- 
pem  eine  Knochenresorp- 
tioü  ein,  durch  welche  die 
Höhe  derselben  in  unglei- 
cher Weise  sich  ändert 
(ac),  so  kommt  es  zu 
erheblichen  Verbiegungen 
der  Wirbelsäule.  Am  häu- 
figsten geräth  dadurch 
der  Eumpf  in  eine  stark 
nach  vom  gebeugte  Hal- 
tung. 

Flg.    130.      SpQQdjUtis 
d«rormBDa,    a  Lende nvrlrbel- 

korper,    deMtn  H51ie    Toro   be- 
deute od  emiAdrigC  isl.  h  Kootige 

KnochcDwuchenuigen',  welche 
b«iiAcfabmrte  WirWlkdiper  unter* 
•ioAoder  rerbiDdeo.      t    Za»am- 

meogesmikeDer    Koi^t   ein«i 
Brustwirbels.       Um    die    HSlfra 
Yerkleiaert 


Die  Arthritis  deformans  tritt  sowohl  als  eine  monoarticuläre, 
als  auch  als  eine  polyarticuläre  Erkrankung  auf.  Die  mono- 
articuläre entsteht  scheinbar  spontan  oder  aber  nach  einmaligen  {Gelenk- 
fracturen)  oder  wiederholten  Traumen,  sowie  nach  voraufgegangenen  in- 
fectiösen  Entzündungen  und  betrifift  sowohl  grosse  als  kleine  Gelenke, 
kommt  aber  häufiger  an  ersteren  vor. 

Im  Gegensatz  dazu  tritt  die  polyarticuläre  Form  am  häufigsten  an 
den  Finger-  und  Zehengelenken,  seltener  an  den  grossen  Gelenken  auf. 
üeber  ihre  Ursache  lässt  sich  Bestimmtes  nicht  sagen.   Die  deformirende 
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Arthritis  der  Finger  kommt  fast  nur  bei  Frauen  und  im  höheren  Alter 
vor,  doch  erscheint  es  fraglich,  ob  sie  alle  mit  dem  Malum  senile  ohne 
weiteres  identificirt  werden  dürfen.  Da  sehr  oft  nervöse  Leiden  neben 
der  Gelenkerkrankung  bestehen,  so  ist  es  nicht  undenkbar,  dass  es  sich 
bei  einem  Theile  der  F&Ue  um  trophische  Störungen  handelt. 

Zu  Beginn  stimmen  die  Veränderungen  mit  denjenigen  des  Malum 
senile  überein  (Fig.  124).  Die  später  eintretenden  Veränderungen  be- 
rechtigen aber,  den  Process  anatomisch  der  Arthritis  deformans  zuzu- 
zählen. Meist  bleibt  derselbe  auf  die  kleineren  Gelenke  beschränkt, 
zuweilen  geht  er  indessen  auch  auf  grössere  Gelenke  über. 

Durch  die  Schrumpfung  der  Kapsel  und  durch  die  oft  sehr  bedeutenden 
Verunstaltungen  der  Gelenkfläche  werden  die  Fingerglieder  in  den  ver- 
schiedensten Stellungen,  theils  in  starker  Flexion,  theils  in  Hyperextension, 
theils  in  seitlicher  Abbiegung  fixirt.  Verwachsungen  der  Gelenkflächen 
treten  dabei  nicht  ein. 

Durch  die  Verdickungen  der  Gelenkkapsel  und  der  Gelenkenden  er- 
scheinen die  Gelenke  stark  verdickt,  und  es  wird  diese  Verdickung  nodi 
durch  die  Atrophie  der  Knochen  besonders  stark  hervorgehoben.  Man 
bezeichnet  daher  die  Erkrankung  auch  als  Arthritis  nodosa. 
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§  80.  Die  Arthritis  ehroniea  ankylopoetica  ist  wesentlich  durcli 
zwei  Momente,  nämlich  durch  eine  Vasen larisation  and  binde- 
gewebige Umwandlung  des  Knorpels,  sowie  dnrch  eine  Ver- 
wachsung der  einander  gegenüberliegenden  Knorpelflächen  cha- 
rakterisirL 

Die  Erkrankung  kann  solitär  auftreten  und  ist  dann  entweder  die 
Folge  voraufgegangener  acuter  exsudativer  Entzündungen  oder  aber  ein 
Endstadiuni  chronischer  destmctiver  Entzündungsprocesse,  wie  sie  nament- 
lich durch  tuberculöse  Infection  verursacht  werden  (§  82), 

In  ihrer  zweiten  Form  bildet  sie  die  hauptsächlichste  anatomische 
Vei^nderung  jener  Erkrankung,  welche  als  Polyarthritis  rheumatiea 
chronica,  zuweilen  auch  als  Arthritis  pauperum  bezeichnet  wird.  Sie 
ist  eine  Äflection,  welche  sich  an  acuten  Gelenkrheumatismus  anschliesst 
oder  aber  schleichend  beginnt,  viele  Jahre,  d.  h.  bis  zum  Tode  dauert, 
successive  die  verschiedenen  Gelenke  befällt  und  in  seltenen  Fällen  sämmt- 
Üche  Gelenke  des  Körpers  in  einen  pathologischen  Zustand  versetzt  Ja, 
es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  sämmtliche  Gelenke  ankylosiren,  so  dass 
alle  Extremitäten  ganz  oder  nahezu  ganz  unbeweglich  werden. 

Sind  in  einem  Gelenke  die  Veränderungen  noch  wenig  vorgeschritten, 
so  erscheint  die  Synovialmembran  etwas  stärker  als  gewöhnlich  injicirt, 
die  Gelenkzatten  vielleicht  etwas  vergrössert.  Die  Oberfläche  der  Knorpel 
ist  rauh,  aufgefaserr,  oft  geradezu  in  eine  zähe,  filzige  Masse  umgewandelt. 
Da  und  dort  besteben  schon  Verwachsungen  der  einander  gegenüber- 
liegenden Knorpelflächen.  Es  enthalt  ferner  der  faserige  Knorpel  bereits 
da  und  dort  Blutgefässe. 

Mit  der  oberflächlichen  Veränderung  geht  frühzeitig  eine  Markraum- 
bildung in  den  tieferen  Schichten  des  Knorpels  parallel,  welche  von  den 
Markräumen  des  subchondral  gelegenen  Knochens  aus  erfolgt  und  durch 
eine  reichliche  Vascularisation  ausgezeichnet  ist.  Das  Markgewebe  selbst 
trägt  meist  den  Charakter  eines  Schleimgewebes  oder  eines  ödematösen 
Bindegewebes.  Der  zwischen  dem  Markraum  gelegene  Knorpel  ist  da 
und  dort  in  oste<jides  Gewebe  oder  in  Knochengewebe  umgewandelt. 

Die  Veränderungen  haben  in  mancher  Hinsicht  Aeholichkeit  mit  den- 
jenigen der  Arthritis  deformans,  doch  besteht  ein  wesenthcher  Unterschied 
darin,  dass  Knorpelw^ucherung  nur  in  geringem  Grade  eintritt  und  dass 
die  Knorpelveräiideruug  au  der  Oberfläche  sich  weniger  als  ein  Zerfall, 
als  vielmehr  als  eine  Umwandlung  in  Bindegewebe  darstellt. 

Dem  entsprechend  erhält  auch  der  zerfasernde  Knorpel  frühzeitig 
Blutgefässe,  welche  theils  aus  der  Synovialmembran  stammen  und  vom 
limbus  hinüberwachsen  oder  von  angelagerten  und  mit  dem  Knorpel 
verwachsenen  Gelenkzotten  herrühren,  theils  aus  dem  subchcndralen 
Knochenmark  kommen  und  sich  durch  den  Knorpel  durchdrängen.  Ist 
der  Knorpel  einmal  da  oder  dort  von  gefässhaltigen  Markräumen  durch- 
zogen, so  macht  die  bindegewebige  Metaplasie  der  oberflächlichen  Lagen 
und  die  Verwachsung  der  sich  g^enüberliegenden  Theile  rasch  Fort- 
schritte und  wird  durch  Gefässe,  welche  herüber  und  hinüber  wachsen, 
auls  beste  unterstützt  Dazu  kommt,  dass  auch  Gelenkzotten  von  den 
Seiten  her  über  die  Gelenkfiäche  wachsen  und  sich  mit  beiden  Gelenk- 
flächen verbinden. 

Durch  alle  diese  Veränderungen  kommt  es  nach  einiger  Zeit  zu 
bindegewebiger  Ankylose  des  Gelenkes,  die  um  so  fester  wird, 
je  reichlicher  die  Verwachsungen  sind.  Anfänglich  ist  die  Gelenkhöhle 
nur  von  einigen  vascularisirteu  Strängen  durchzogen,  später  wird  die 
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4cr  1.  «id  ff.  Fimimtfx  4m  Z^k^bis^tb  (Folyarthntii  duriMitt  m^L 
I  CmUati^,  #  IU«clMMB«ai.  d  P«rkMt  d^  L  Pb&Uu.  «,  i,  e,  ^  Ob 
tMfe  dir  II  Vhatamm,  #  Dore^vdisttt  dareh  d«a  Dm^Ü»]!  der  G«J«akk«|Mel.  / 
mUmin  ^nik  4m  r«rficki«a  V^lvtlietl  der  Gelenk^pael.  f  Ver|rr€«a«r 
A  Ami  d«l  0«llMUi«or^l  »kb  r<vrtMtxefi<ier  Hicil  d«r  SjaoTiaiiiieBbrma. 
A  IJ»r«riBd«rt«r  Kaot^I  der  Gelenk  pfAon*.  f  An  d«f  Obeiillc^  Aarf«f«i«rttf  aad  «ar- 
ktSfteUf  ritltokliiborpel  de«  Gel«okk^p^fe«.  «  Mü  eiaem  ForUatx  der  Synoyialnminbtma  W* 
deekter  KDcrpeldefeet  n  Cerf^««  Stelle  an  der  Oberfliebe  der  Cortiemlis  d«f  I.  Phsliaz, 
9  lfe«g*biUd«U  Ilftrkr4«me  im  Knorpel.  In  Spiritiu  frehirtetet^  in  Plkriiulare  CBtlcAlklcft, 
■It  Plkrolunniii  fefirhtes,  in  K»iiadftl»l9«m  eingetcbloieeoet  Pripermi.     Verigr.  $,^^ 

Kernt  sind  die  dem  Drucke  besoDders  ausgesetzten  Theile  am  stärksten 
osurirt,  doch  ki'mmn  sich  die  VeraodenmgeD  über  die  ganze  Knorpel* 
oljerfläche  erstrecken.  Am  Rande  der  Geleokfläche  sind  die  Knorpel 
nicht  selten  durch  die  wuchernde  Synovialis  zum  Schwunde  (m)  gebracht^ 
d,  h.  et  geht  der  Kooq>el  am  Rande  io  Gallert-  oder  in  Bindegewebe 
ober.  Bei  weit  vorgeschrittener  Erkrankung  ist  der  grössere  Theil  des 
Gclenkknorpels  zerstört,  und  es  kann  auch  der  hlossgeloste  Knochen  in 
erheblicher  Aoedehnung  ulceiiren.  Zuweilen  erfolgt  auch  eine  AuflÖsuDg 
des  Knorpels  vom  Knochenmark  \o)  aus,   doch    tritt  dies  gegenüber  den 
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anderen  Veränderungen  vollkommen  zurück.  Nicht  selten  dagegen  treten 
gleichzeitig  mit  der  Knorpelusur  sklerotische  Verdickungen  der  Kapsel- 
bduder  ff)  ocd  Vergrössening  der  Synovialfalten  und  Zotten  (g)  auf, 
welche  unter  Umständen  zu  Fixirung  der  betreffenden  Knochen  in  dieser 
oder  jener  Stellung  (Fig.  124),  zu  einer  capsulären  Ankylose 
fahren.  Im  Gegensatz  dazu  kann  sich  das  Gewebe  einzelner  Gelenk- 
bänder auch  auffasem  und  zerfallen.  Sowohl  im  degenerirenden  Knorpel, 
als  auch  im  fibrösen  Kapselgewebe  und  in  den  Bändern  können  Kalk- 
ablagerungen ,  sowie  amyloide  Degenerationsherde  auftreten,  Ist  der 
Knochen  blossgel^,  so  kann  er  durch  Apposition  vom  Marke  aus  sich 
verdichten. 

Die  Erkrankung  kommt  vornehmlich  im  hohen  Alter  als  eine  senile 
Ernährungsstörung  vor  und  wird  dann  als  Malam  senile  bezeichnet, 
kann  indessen  auch  als  trophon eurotische  Ernährungsstörung  sowie  als 
Folge  rheumatischer  und  anderer  Eotziindnogen  auftreten.  Endlich  kann 
auch  vollständige  Ruhigstellung  eines  Gelenkes  ähnliche  Zustände  her- 
beiführen, indem  der  Gelenkknorpel  einen  faserig  körnigen  ZerfaD  er- 
leidet, welcher  namentlich  an  jeoen  Stellen  auftritt,  die  keinem  Drucke 
mehr  ausgesetzt  sind  (Reifer,  Moll).  Die  Synovialis  wächst  dabei 
am  Ljrmbus  zuweilen  auf  die  Gelenkfläche  hinüber  und  verschmilzt  mit 
dem  aufgefaserten  Knorpel  Werden  an  lange  fixirt  gelegenen  Gelenken 
Bewegungen  vorgenommen,  so  können  die  Bänder,  welche  vollkommen 
entspannt  waren  und  danach  sich  verkiirzten,  reissen  (Volkmann)  und 
die  auf  das  Gelenk  herübergewachseDen  Synovialfortsätze  gequetscht 
werden,  so  dass  sich  Blutungen  und  Entzündungen  mit  serösem  Erguss 
einstellen. 

Am  häufigsten  erkranken  bei  der  senilen  Form  das  Höftgelenk 
(Maluin  coxae  senile),  sodann  die  Schulter-,  Ellenbogen-  und  Fingergelenke, 
sowie  die  Patella,  bei  Tabes  dag^en  die  Knie-,  Schulter-,  Hüft-  und 
EUenhogengelenke.  Bei  starker  Verkleinerung  der  Gelenkenden  wird  die 
Kapsel  relativ  zu  weit,  und  die  dadurch  beweglich  gewordenen  Knochen 
können  sich  gegeneinander  verschieben  (Deformationsluxation). 

Die  senile  Form  sowohl  als  die  rheumatischen  und  trophoneurotischen 
Formen  sind  meist  mit  atrophischen  Zuständen  an  den  Knochen 
verbunden,  welche  mitunter  sehr  weit  geben.  Tritt  in  der  Nachbarschaft 
der  Gelenke  eine  starke  periphere  Resorption  (Fig.  124  i»)  ein  und  sind 
zugleich  die  Kapselbänder  verdickt,  so  erscheint  das  Gelenk  aufgetrieben 
oder  knotig  verdickt,  eine  Veränderung,  welche  dazu  geführt  hat,  diese 
Erkrankung  der  Arthritis  deformans  zuzuzählen.  Befällt  die 
Atrophie  auch  die  Wirbelkörper  und  werden  dieselben  dadurch  zum  Theil 
niedriger  (vergL  Fig.  130),  so  kommen  Verkrümmungen  der  Wirbelsaule 
zu  Stande  und  zwar  am  häufigsten  kyphotische. 

§  79,  Die  als  Irthrltis  ehronfea  deformans  bezeichnete  Gelenk- 
erkrankung ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  neben  degenerativen  Vor- 
gängen am  Knorpel  und  Knochen  hyperplastische  Wucherungs- 
processe  in  einer  Ausdehnung  auftreten,  welche  der  ganzen  AffectioD 
ein  charakteristisches  Gepräge  geben. 

Die  Veränderungen  des  Knorpels  bestehen  auch  hier  in 
einer  Zerfaserung  (Fig.  V2bcc^)  und  Zerklüftung  id)  der  oberfiächlichen 
Knorpelschichten,  zu  der  sich  meist  noch  ausgebreitete  Erweichungs- 
processe  (eej,  welche  zur  Bildung  von  Erweicbungshöhlen  führen,  in 
den  tiefen,  dem  Knochen  nahe  gelegenen  Schichten  des  Gelenkknorpels 
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vielleicht  die  Polyarthritis  deformans  der  Finger  hierher  gehört,   wurde 
bereits  erwähnt. 

Die  Arthritis  uriea  ist  die  Folge  einer  meist  ererbten  constitutio- 
Dellen  Krankheit,  bei  welcher  zu  Zeiten  das  Blut  und  die  Gewebssafte 
eine  abnorme  Beschafifenheit  besitzen.  Das  Gelenkleiden  beginnt  mit 
einem  Erguss  einer  hellen  Flüssigkeit  (Gakrod)  in  den  das  Gelenk  zu- 
sammensetzenden Geweben,  worauf  dann  krystallinische  Abscheidungcn 
(vergl.  pag.  205,  Fig.  116)  ausfallen.  Sie  bestehen  aus  hamsaurem  Natron, 
Verbindungen  der  Harnsäure  mit  Kalk,  Magnesia  und  Ammoniak,  Koch- 
salz, kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk  und  Hippursäure  und  bilden 
kreidige,  mörtelartige  Massen.  Am  häufigsten  liegen  die  Ablagerungen 
in  den  Kapseln  und  der  Gruiidsubstanz  des  Gelenkknorpels  und  in  den 
Gelenkbändern.   Nach  längerer  Dauer  des  Processes  finden  sie  sich  auch 

im  Periost,  im  Knochen 
und  in  der  Umgebung  des 
Gelenkes  (Fig.  132),  na- 
mentlich in  den  angren- 
zenden Sehnen,  Schleim- 
beuteln etc. 

Die  Ablagerungen  er- 
folgen meist  anfallsweise 
und  führen  zu  einer  leb- 
haften reactiven  Entzün- 
dung der  betreffenden  Ge- 
webe, welche  zu  Beginn 
durch     Hyperämie     und 
ödematöse  Schwellung  der 
bindegewebigen  Bestand- 
theile,    sowie    auch    der 
Umgebung    der    Gelenke 
und  der  darüber  gelegenen 
Haut  charakterisirt  sind. 
Nach   öfterer   Wieder- 
holung der  Anfälle  stellen 
sich  Zerfaserung  und  Usur 
des  Knorpels,  Verdickung 
der  Synovialmembran  und 
bleibende  Schwellung  des 
periarticulären     Gewebes 
ein.    Letztere  bilden  die 
Tophi  oder  Gichtknoten 
und    enthalten     kreidige 

(A.       4  \m\m  ^         j^i  ^    Einlagerungen  (Fig.  132). 
m^    1  ^W  l^  T     wU   m    ^®*  ^^^^  ^^^^  vorgeschrit- 
T  j.^  // L^'  X\\      Vi   m     teuer  Erkrankung  stellen 

sich  an   den  incrustirten 

Gelenkenden   umfong- 
reiche  Knorpel-  und  Kno- 
chen-Usuren  ein,  und  um 
die    periarticulären    Ab- 
lagerungen entsteht  eine 

Fig.  132.     Hand  mit  Gichtknoten  in  der  Um-    ^^^    Entzündung    Verbon- 
gebang  der  Gelenke  (nach  Lamcibeaux).  dCUC     GewebserweichODg, 
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später  von  gefässhaltigf^m  Markgewebe  (g^x)^  welches  vom  Knochen  aus 
bineinwächst,  mit  Beschlag  belegt.  Häufig  wird  auch  der  Geleukkiiorpel 
direct  von  gefesshaltigera  Markgewebe  durchwachsen.  Ist  der  Gelenk- 
knorpel  in  seiuer  tiefen  Schicht  von  Markräumen  durchzogen,  so  pflegen 
sich  die  dazwischen  stehen  gebliebenen  Knorpelbalkeu  in  osteoides  Ge- 
webe (A)  und  schliesslich  in  kalkhaltiges  Knochengewebe  umzuwandeln. 
Zuweilen  treten  in  den  osteoiden  Balken  wieder  Knorpelwucherungen  auf 
und  bilden  knollige  Excrescenzen^  welche  in  die  Markräume  liineinragen- 
Während  dies  am  Knorpel  geschieht,  geräth  auch  das  Gewebe  der 
Gelenkkapsel  in  Wucherung,  Die  Kapselbänder  und  die  Synovial- 
membranen verdicken  sich,  die  Gelenkfalten  und  Zotten  (Fig.  126)  ver* 
grossem  sich  und  wachsen   mehr  und  mehr  k  die  Gelenkhöhle  hinein. 


Fig.  116,  Artltritis  und  Ostitis  deforramas  aitLipomi  ftrbor«Bctni 
des  Hüftgelenks,  a  Üiffürmirter  Oe1«akkopf,  dessen  Hah  seDkrecbt  sür  Lings«xe  des 
Knocbeoi  gestellt  ist,  h  SynoTisJroembmn  mit  hypertroph is eben,  ms  Fettgewebe  bestehe Dden 
Zotten,     */s  n«^!^  Gross«. 

unter  Umständen  gewinnt  die  Innenfläche  der  Synovialmembranen  ein 
vollkommen  zottiges  Aussehen.  Nehmen  später  die  Zotten  Fett  in  sich 
auf,  so  kann  sich  jene  Bildung  entwickeln,  welche  als  Lipom  a  arbores* 
cens  (Fig.  126)  bezeichnet  wird.  Zuweilen  bilden  sich  in  der  Synovial- 
membran,  namentlich  in  deren  Zotten  Knorpelherde  von  Erbsen-  bis 
Haselnussgrösse,  welche  zum  Theil  verknöchern.  Lösen  sich  dieselben 
von  ihrem  Mutterboden  ab,  so  werden  sie  zu  freien  Gelenkkörpern. 

ZUfl«,  Uhrb.  A.  spec.  pslh.  AuL     7.  Ana.  ^^ 
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graurothes,  von  grauen  oder  weisslichen  Tuberkeln  durchsetztes  6n- 
nulatlonsgewebe  (Arthritis  fungosa  s.  granulosa)  verwandelt. 
In  der  Gelenkhöhle  liegt  oft  ein  seröser  (Hydrops  tuberculosus) 
oder  auch  ein  serös  fibrinöser,  oder  ein  eiterig  getrübter  oder  eiterig 
fibrinöser,  oder  ein  rein  eiteriger  Erguss  (Empyema  articulare 
tuberculosum).  Letzteres  ist  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die 
Synovialis  zu  einem  Theil  in  Granulationsgewebe  umgewandelt  ist.  Die 
Fibrinniederschläge  bilden  Fetzen  und  Membranen,  welche  die  Granu- 
lationen bedecken.  Zuweilen  bilden  sich  auch  Reiskörnern  ähnliche 
Körper,  welche  entweder  Fibrin  oder  aber  abgestossene  nekrotische  Ge- 
websstücke  darstellen. 

Das  tuberculöse  Granulationsgewebe  kann  sich  vom  Limbus  aus 
gegen  den  Knorpel  vordrängen,  sich  auch  wohl  eine  Strecke  weit  über 
denselben  hinausschieben  (Fig.  133  i).  Wo  das  Granulationsgewebe  mit 
dem  Knorpel  dauernd  in   Gontact  steht,  geht  der  Knorpel  zu  Grande, 


Fig.  138.  Arthritis  tubercnlosa  fangosa.  Knorpel  ond  KDoehen- 
resorptioD  durch  fungöse  Gran  ulationeD.  Schnitt  durch  den  Knorp«!  und  daa 
tnbchondrale  Gewebe  des  Femurkopfes.  a  Hyaliner  Knorpel,  b  Vereinseite,  e  in  Gruppen 
gelagerte  gewucherte  Knorpelxellen.  d  Knochen balken ,  e  Knochenmark.  /  Gnumlatioiis- 
gewebe.  g  Gewucherte  und  mit  Rundxellen  untermischte  Knorpelsellen,  h  Anfgebrochene 
Knorpelhöhlen.  i  Mit  Fibrin  belegtes  Granulationsgewebe,  h  Ostoklasten.  In  Müixxs'seher 
Flüssigkeit  und  Alkohol  gehfirtetes,  in  Pikrinnäure  entkalktes,  mit  Hämatozjlin  und  KaradB 
gefllrbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prfiparat.     Vergr.  100. 

indem  die  Granulationszellen  den  Knorpel  auflösen  und  in  die  Kapsel- 
räume eindringen  (g  h).  Gleichzeitig  pflegen  sich  auch  im  benachbfurten 
Knochengewebe  Resorptionsvorgänge  (d  k)  einzustellen. 

Nicht  selten  wuchern  die  Granulationen  vom  Bande  her  in  das  Innere 
der  Gelenkknorpel  hinein  und  heben  dadurch  die  oberflächlichen  Lagen 
von  den  tieferen  ab.  Sie  greifen  ferner  auch  auf  das  subchondrale  Mark- 
gewebe über  und  drängen  von  da  aus  gegen  die  knorpelige  Decke  vor. 
Kommen  sie  an  letztgenannter  Stelle  zu  mächtiger  Entwickelung,  ist  z.  B» 
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das  subchoiidraJe  Gewebe  von  Anfang  an  der  Sitz  tuberculdser  Granu- 
lationeB,  so  kann  der  Knorpel  von  da  aus  durchbrochen  und  vom  Knochen 
abgelöst  werden. 

Neben  der  tuberculösen  GranulationsbilduBg  pflegt  sich  auch  eine 
nicht  tuberculose  Wucherung  der  Synovialis  und  oft  auch  des  Knochen- 
markes einzustellen,  welche  wahrscheinlich  durch  die  Entzündung  wach- 
gerufen wird,  Erstere  kann  unter  Umstanden  zur  Bildung  papillärer 
Zotten  in  der  Synovialmembran  fahren.  Häufiger  äussert  sie  sich  nur 
darin,  dass  die  Synovialmembran  sich  verdickt  und  sich  vom  Gelenkrande 
her  in  Form  eines  gallertigen  oder  ödematösem  Bindegewebe  ähnlichen, 
schlaffen,  mehr  oder  weniger  vascularisirten  Gewebes  über  die  Gelenk- 
fläcben  vorschiebt  (Fig.  134  d)  und  dieselben  schliesslich  ganz  bleckt, 


Fig.  134.  ArCfaritis 
tiib«rca)osii.  Udber* 
IftgerunK  des  Gel«pk< 
k  n  o  r  p  « 1  B  mit  ß  i  n  d  e  g  e  « 
vrebe  and  Metuplasie 
d^sBfllben  in  ScbLeim- 
f;ewebe.  a  Hjftüner  Knorpel. 
b  ij  äcblei tag« webe,  c  Zwi- 
schen dem  vordritigeoden 
8d3l  einige  webe  «(ebengebliebe- 
utr  hj»lin«r  Knorpel,  d  Binde- 
geweb«.  €  Bltitgeflsie.  In 
MüLLER*^ber  PHUsigkeit  und 
Spiiitas  gebirtetes,  mU  HiimA- 
toxjlin  nnd  Kanain  gefürbCes, 
in  K&aftdAbak&m  eingeschlos- 
sen es    PripftTftt,      Vergr,  100. 


Während  der  dadurch  unter  vollkommen  veränderte  Bedingungen  versetzte 
Knorpel  sich  in  seinen  oberflächlichen  Lagen  in  Schleimgewebe  (tb,)  und 
schlaffes  Bindegewebe  umwandelt.  Zuweilen  wachsen  auch  Gefässe  in 
das  Innere  des  Knorpels  und  wandeln  denselben  berd weise  in  Schleim- 
gewebe um. 

Das  wuchernde  Knochenmark  bildet  meistens  nur  einen  subchondraJ 
gelegenen  rothen  Saum,  doch  kann  sich  die  Veränderung  auch  über  die 
tiefer  gelegenen  Markscbicbten  erstrecken.  Das  Mark  verliert  dabei  sein 
Fett  und  wandelt  sich  in  Gallertmark  oder  in  lyropboides  Mark  um.  Hält 
dieser  Zustand  längere  Zeit  au,  so  stellt  sich  eine  mehr  oder  minder 
starke  Resorption  der  Knochensubstanz  (Fig.  133  die)  ein  und  gleichzeitig 
wird  auch  der  Knorpel  von  Markräumen  durchsetzt,  d.  h,  in  gallertiges 
Markgewebe  umgewandelt. 

Während  an  den  Gelenken  die  beschriebenen  Processe  sich  abspielen, 
gerathen  die  Weichtheile  in  der  Umgebung  des  Gelenkes  in  ödematöse 
Schwellung;  das  Bindegewebe  gewinnt  mehr  und  mehr  eine  speckige^ 
schwartig  fibröse  Beschaffenheit,  und  die  Haut  wird  blass,  glatt  und 
glänzend  (Tumor  albus). 

Bald  früher,  bald  später  entwickeln  sich  in  der  ümgebniis:  der 
Gelenke  (jrraiiiilationsherde  und  weiterhin  käsige  Knoten  und  kalte 
tuberculose  Ahsc*eSÄe,  welche  häufig  nach  aussen  durchbrechen  und  dann 
zur  Bildung  von  Fiat^lgängen  führen,  deren  Wand  aus  tuherculösen 
Granulationen  und  aus  speckigem  Bindegewebe  besteht.  Sie  bilden  sich 
namentlich   dann,    wenn  tuberculose  Knochen-   oder  Gelenkherde  nach 
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auf  daige  Uebe,  sTBoviHhaltige  Höhkii  (Fig,  131 1)  reducirt, 
tedem  die  in  Bisd^gevebe  umgewaDdelieQ  TheOe  des  Ksorpek  {fh)za 
einer  compnclea  Hiw  Terwachsen,  Wie  weit  dabei  iiodi  Knorpeltfaeüe 
^f  J  eilialteB  sind,  htagt  natörlieb  von  dem  Stadium,  in  dem  dcfa  der 
FwStm  beindelv  nb.  Im  Lmife  toq  Monaten  and  Jabzen  fcaan  saccessEve 
dv  pme  Knorpel  verioreo  gehen,  wobei  er  entweder  mnichst  zu  Faser- 
knorpd  (A)  wird,  oder  ach  direcl  in  Bindegewebe  nmwindelL 


€i3i^ 
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i%*  111.     Artliriti»   efaronicft    »nkj  ^t.     äcbcitt 

KiMft  dar  TthäJL.     h  Spoi^on  de-  .     <  c^ 

d  ih.  BUdaag    hugßittmatm   Kihocboifeweb«      «    rettfreic«, 

/  aa»  dca  6«li&kkaorpcIii  CDtsttudenes  g«fäs»h4lilgc«  Budcgvwvlic,    g  g. 
Am  QOimkkMOFpt^,     k  n^rkaorpel.     t  Best  der  ßeleokböhJe.     Ib  MiiLLn'idier  Fll^ii^^ 
mmä  Mlkmkml  gwMftetet,    im  Pifctiii^iu-e  eDtkmlktes,    mit  Hlnutoxyliii  %nd  KraU   gvOrfatoii, 

Bei  weit  vorgeschrittener  Erkrankansr  ist  der  Ort,  an  dem  früher  ein 
Gelenk  sass,  lediglich  ncch  durch  eine  Bindegewebslage  angegeben,  und 
in  den  letzten  Stadien  schwindet  auch  diese  noch  und  macht  einem  Ge- 
webe Platz,  das  nur  wenig  oder  gar  nicht  von  dem  Markgewebe  dea 
spongiösen  Knochens  sich  unterscheidet 

Schon  in  den  früheren  Stadien  des  Processes  kann  sich  neben  der 
bindegewebigen  Metaplasie  und  der  MarkraumbilduDg  eine  Knocbeniieia* 
bOdung  (CC|)  im  Knorpel  einstellen,  welche  an  der  Grenze  gegen  die 
Spongiosa  beginnt  und  allmählich  nach  der  Gelenkhöhle  fortschreitet. 
Kach  Eintritt  der  fibrösen  Ankylose  erstreckt  sich  die  Knochenneubildttng 
auch  auf  die  fibröse  Verbindung  zwischen  den  Knochen,  so  dass  schliess- 
lich eine  knöcherne  Vereinigung  der  Gelenkenden  eintritt  Gleichzeitig 
oder  auch  erst  später  nimmt  das  nunmehr  als  Markgewebe  fungirende 
Knochenmark  Fett  auf  und  wird  dadurch  dem  übrigen  fetthaltigen 
Knochenmark  gleich.  Es  giebt  Fälle,  in  welchen  durch  diese  Processe 
Gelenke  so  vollständig  durch  Knochen  substituirt  werden,  dass  die  SteOen» 
wo  dieselben  lagen,  kaum  mehr  wieder  zu  erkennen  sind* 
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§  81.  Aus  dem  in  §  77  —  80  MitgetheUten  ergiebt  sich,  dass  die 
eiDzelneQ  der  aufgestellten  anatomischeTi  Formeii  der  Arthritis  grössten- 
theils  keine  einheitliche  Äetiologie  haben,  dass  vielmehr  eme  besondere 
Form  durch  verschiedene  Ursachen  entstehen  und  dass  eine  bestimmte 
Schädlichkeit  verschiedene  Fonoen  der  chronischen  Arthritis  zur  Folge 
haben  kann. 

Die  senile  Arthritis  tritt  am  häufigsten  in  jener  anatomischen  Form 
auf,  welche  als  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca  bezeichnet  ist»  kann 
indessen  auch  zu  Veränderungen  führen,  welche  der  Arthritis  deformans 
zukommen.  Letzteres  kommt  namentlich  in  jenen  Fällen  vor,  in  denen 
die  Erkrankung  polyarticulär  über  einen  grossen  Theil  des  Skeletes  oder 
über  das  ganze  Skelet  verbreitet  auftritt.  Die  Erkrankung  macht  weniger 
den  Eindruck  einer  Entziindong  als  vielmehr  einer  Ernährungsstörung. 

Die  traniu  atisehe  Arthritis,  welche  sich  in  keiner  Weise  mit  einer 
Infection  complicirt,  kann  in  sämmtlichen  angeführten  Formen  auftreten, 
doch  ist  sie  am  häufigsten  eine  chronische,  seröse  Synovitis  oder  eine 
Arthritis  deformans.  üsuren  entstehen  am  ehesten  dann,  wenn  das 
Trauma  in  einem  anhaltenden  Druck  und  einer  beständig  eingehaltenen 
abnormen  Lage  eines  Gliedes  gegeben  ist.  Verwachsungen  treten  nach 
Verwundung  des  Gelenkes  mit  Blutergüssen  und  nach  Reponirung  von 
Luxationen  ein,  die  Arthritis  deformans  dagegen  nach  Gelenkfracturen 
und  oft  bei  Luxationen,  die  nicht  reponirt  werden. 

Die  Infeetlösc  Arthritis  beginnt,  weno  von  der  Tuberculose  abge- 
sehen wird,  als  seröse  oder  eiterige  Sjruovitis,  an  welche  sich  alle  die 
aufgeführten  anatomischen  Gelenkveränderungen  anschUessen  können.  Die 
deformirende  Arthritis  stellt  sich  am  ehesten  dann  ein,  wenn  die  Ent- 
zündung zu  keiner  Zeit  einen  ulcerösen  Charakter  trug.  Bindegewebige 
Umwandlung  des  Knorpels  und  fibröse  oder  knöcherne  Ankylosen  schliessen 
sich  häufig  an  ukeröse  Zerstörungen  von  Knorpel-,  Knochen-  und  Kapsel- 
gewebe an,  können  sich  indessen  auch  zufolge  leichter,  zu  keiner  Zeit 
destructiver  ^rheumatischer''  Entzündung  einstellen.  Im  ersten  Falle 
bilden  die  Veränderungen  einen  Heilungsvorgang,  der  früher  oder  später 
seinen  Abschluss  erreicht*  Die  Gelenkerkrankung,  welche  als  Poly- 
arthritis rheuiuatiea  chronica  bezeichnet  wird,  ist  dagegen  ein  pro- 
gressiver Process,  bei  welchem  die  Gelenkverändernngen  bis  zum  Tode 
zunehmen.  Sie  fällt  fast  ganz  mit  der  als  Arthritis  chronica  ankylo- 
poetica  bezeichneten  anatomischen  Form  zusammen,  doch  ist  es  nicht 
unmöglich,  dass  ihr  auch  Veränderungen  zukommen,  die  anatomisch  der 
Arthritis  deformans  angehören. 

Die  trophoHenrotischen  Artiirapathieeii  werden  besonders  bei 
Tabes  dorsualis,  Poliomyelitis  anterior«  einfacher  Atrophie  der  Vorder- 
hömer,  Compressionsdegeneration  und  Zertrümmerung  des  Rückenmarkes 
und  nach  Nervendurchschneidung  beobachtet. 

Bei  Tabes  treten  sie  vornehmlich  am  Knie-,  Hüft-,  Schulter-  und 
Ellenbogeogelenk,  seltener  an  den  Hand-,  Fuss-  und  Fingergelenken  auf 
und  sind  durch  rasch  verlaufende  Zerstörung  der  Gelenkenden  ckarak- 
terisirt.  An  den  Synovialmembranen  und  den  Gelenkbändern  kommen 
sowohl  Verdickungen  als  ulceröse  Zerstörungen  vor.  Häufig  treten  dabei 
seröse  Ergüsse  ins  Gelenk  und  Schwellungen  des  periarticulären  Gewebes 
auf.  Auch  können  plötzlich  Spontanluxationen  eintreten.  Wie  weit  zu 
der  Genese  dieser  Veränderungen  nervöse,  wie  weit  traumatische  Ein- 
flüsse in  ursächlicher  Beziehung  stehen,  bleibt  noch  zu  entscheiden.   Dass 


238 


Pathologische  Anatomie  der  Gelenke. 


aussen  durchbrechen,  können  sich  indessen  auch  aus  selbständigen 
lymphangoitischen  Grannlationsknoten  entwickeln. 

Die  Gelenktnberciilose  tritt  sowohl  an  den  grossen  als  an  den  kleinen 
Gelenken  auf  und  gehört  zu  den  häufigsten  GelenkerkrankungeD. 

An  den  grossen  Gelenken  der  Extremitäten  (Fig,  135)  kann  bei 
langer  Dauer  der  Erkrantung  nicht  nur  der  ganze  Knorpel ,  sondern 
auch  ein  Theil  der  Kapsel  und  des  angrenzenden  Knochengewebes  {h  e) 
zum  Schwinden  gebracht,  somit  der  Gelenkkopf  mehr  oder  weniger  zerstört. 


Pif.  135.  Tnb«rcalfi9e  C&rie$  der  PfAuti«  des  linken  H  fi  ftt«  lenket 
omd  deren  Umgebung,  a  PerforftUon  der  Pfanne.  ^  Carioae  Defecte  im  Dan&bm. 
«  Ceriose  Defecte  im  Schambein,     d  Foramen  obturatoniun.     Um  die  Hllfte  verkl einen. 


die  Gelenkpfanne  (a)  ausgeweitet  und  ihre  Umgebung  (b  c)  arrodirt  werden. 
AUe  diese  Veränderungen  führen  unter  Umständen  zu  Spontanliixationen, 
welche  als  Destructionsluxationen  bezeichnet  werden. 

Der  Zustand  der  Gelen kcaries  wird  von  den  Praktikern  häufig 
Ä  r  t  h  r  o  c  a  c  e  genannt. 

Die  syphllltiselien  Erkrantiingen  der  Gelenke  treten  theils  zur 
Zeit  des  Eruptionsfiehers ,  theils  erst  in  späteren  Stadien  der  Syphilis 
auf.  Im  ersteren  Falle  handelt  es  sich  um  seröse  Synovitiden,  die  sich 
in  ähnlicher  Weise  wie  der  acute  Gelenkrheumatismus  darstellen*  In 
seltenen  Fällen  erfolgen  ähnliche  Exsudationen  auch  noch  in  späteren 
Stadien  der  Syphilis.  Häufiger  sind  in  späteren  Stadien  Arthropathieen 
mit  chronischem  Verlauf,  bei  denen  gummöse  Kapselherde,  Kapselver- 
dickungeo  und  Synovialiswucherungen  sowie  Knorpelzerfaseningen  und 
Knorpelusuren  auftreten.  Diese  Gelenkentzündungen  treten  theils  primÄr, 
theils  secundär  nach  syphilitischen  Entzündungen  des  Periostes  und  des 
Knochenmarkes  aul 
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welche  zur  Bildung  von  Höhlen  führt,  die  mit  Drat-ConcrementeB  und 
Eiter  gefüllt  sind  und  schliesslich  nach  aussen  durchbrechen. 

Die  Erkrankung  tritt  vorzugsweise  an  den  kleinen  Gelenken  der 
Hand  und  des  Fusses  auf,   kann   indessen   sämmtlicbe  Gelenke  befalleu* 
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4)  Tuberculose  und  Sjphilis  der  Gelenke. 

§  82.  Die  Tabf^retilose  der  Gelenke  tritt  bald  primär  bald  se- 
cundär  nach  Tuberculose  der  an  das  Gelenk  angrenzendeB  Knochen  und 
Schleinibeutel  auf  und  kann  im  ersteren  Fall  an  jeder  Stelle  der  Syno- 
vialmembran  beginnen.  Die  im  Knochenmark  oder  im  Periost  der  Ge- 
lenkenden sitzenden  tuberculösen  Herde  dringen  entweder  in  continuir- 
Ucher  Ausbreitung  durch  das  zwischen  ihnen  und  dem  Gelenk  liegende 
Gewebe  durch,  oder  es  werden  die  Bacillen  auf  dem  Lymphwege  aus 
dem  Knochen  in  das  Gelenk  verschleppt. 

Ist  eine  Synovialmembran  mit  Bacillen  iuficirt,  und  gelangen  die- 
selben weiterhin  zur  Entwickelung  und  Vermehrung,  so  erfolgt  am  häu- 
figsten eine  DisseminatioD  derselben  im  Gelenke,  so  dass  an  verschiedenett 
Stellen  des  synovialen  Gewebes  Tuberkel  auftreten,  welche  mit  der  Zeit 
an  Zahl  zunehmen  und  schliessEch  in  grosser  Menge  im  Synovialgewebe 
sitzen.  Nur  selten  bilden  sich  grössere  locale  käsige  oder  käsig  fibröse 
Knoten. 

Bei  Anwesenheit  vereinzelter  Tuberkel,  wie  sie  bei  aUgemeiner 
Miliartuberculose  vorkommeo  (König),  kann  das  Synovialgewebe  im 
Uebzigen  ohne  erkennbare  Veränderung  sein.  Bei  reichlicher  Verbrei- 
tung von  Tuberkeln  stellen  sich  hyperämische  Zustände,  diffuse  ent- 
zündliche Veränderungen,  Wucherungen  und  Exsudationen  ein.  Die 
Sf norlaÜB  ist  danach  geröthet  und  geschwellt  und  massig  zellig  in- 
filtrirt  oder  aber  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  in  ein  weiches 
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das  subchondrale  Gewebe  von  Äüfang  an  der  Sitz  luberculöser  Granu- 
lationen, so  kann  der  Knorpel  von  da  aus  durchbrochen  und  vom  Knochen 
abgelöst  werden. 

Neben  der  tuberculösen  Granulationsbilduug  pflegt  sich  auch  eine 
nicht  tuberculöse  Wucherung  der  Synovialis  und  oft  auch  des  Knochen- 
naarkes  einzustellen,  welche  wahrscheinlich  durch  die  Entzündung  wach- 
gerufen wird.  Erstere  kann  unter  Umständen  zur  Bildung  papillärer 
Zotten  in  der  Synovialmembran  führen.  Häufiger  äussert  sie  sich  nur 
darin,  dass  die  Synovialmembran  sich  verdickt  und  sich  vom  Gelenkrande 
her  in  Form  eines  gallertigen  oder  ödematösem  Bindegewebe  ähnlichen, 
schlaffen,  mehr  oder  weniger  vascularisirten  Gewebes  über  die  Gelenk- 
flächen vorschiebt  (Fig.  134  d)  und  dieselben  schliesslich  ganz  bedeckt, 


Fig.  134.  Arthrilit 
t  a  b  e  r  c  u  1  o  s  n,  0  e  b  e  r  - 
lmg«ru(i|^  de»  Gelenk- 
k  n  0  r  p  e  l  »  mit  Bindege- 
webe und  MeiaplÄjti« 
desselbeo  In  Schleim- 
f;  e  w  e  b  e.  a  Hymiiiier  Knorpel. 
h  fr^  Schleinigeirebe.      r   Zwi* 

sehen  dem  vordringenden 
s^chteimgBirebe  stehengebUebe- 
ner  h^aLiner  Knorpel  d  Binde- 
gewebe, e  B\atgzf§s^e.  In 
MÖJ.SKVher  Fias^iglteii  nnd 
Spirilms  gehärtetes,  mit  Hlma- 
toxylio  UDd  KtrmiD  geerbtes, 
in  R&QftdabaUi.ai  eingescHlos- 
Prftpumt.      Vergr.  100. 


Während  der  dadurch  unter  vollkommen  veränderte  Bedingungen  versetzte 
Knorpel  sich  in  seinen  oberflächlichen  Lagen  in  Schleimgewebe  (66,)  und 
schlaffes  Bindegewebe  umwandelt.  Zuweilen  wachsen  auch  Gefässe  in 
das  Innere  des  Knorpels  und  wandeln  denselben  herdweise  in  Schleim- 
gewebe um. 

Das  wuchernde  Knochenmark  bildet  meistens  nur  einen  subchondral 
gelegenen  rothen  Saum^  doch  kann  sich  die  Veränderung  auch  über  die 
tiefer  gelegenen  Markschichten  erstrecken .  Das  Mark  verliert  dabei  sein 
Fett  und  wandelt  sich  in  Gallertmark  oder  in  lymphoides  Mark  um-  Hält 
dieser  Zustand  längere  Zeit  au,  so  stellt  sich  eine  mehr  oder  minder 
starke  Resorption  der  Knochensubstanz  (Fig.  133  dk)  ein  und  gleichzeitig 
wird  auch  der  Knorpel  von  Markräumen  durchsetzt,  d.  h.  in  gallertiges 
Markgewebe  umgewandelt. 

Während  an  den  Gelenken  die  beschriebenen  Processe  sich  abspielen, 
gerathen  die  Weichtheile  in  der  Umgebung  des  Gelenkes  in  ödematöse 
Schwellung;  das  Bindegewebe  gewinnt  mehr  und  mehr  eine  speckige, 
schwartig  fibröse  Beschaffenheit,  und  die  Haut  wird  blass,  glatt  und 
glänzend  (Tumor  albus). 

Bald  früher,  bald  später  entwickeln  sich  iu  der  ümgebim^  der 
Oeleiike  Qranulatlon^herde  und  weiterhin  käsige  Knoten  und  kalte 
tuberculöse  Absce»se,  welche  häufig  nach  aussen  durchbrechen  und  dann 
zur  Bildung  von  Fistelgängen  führen,  deren  Wand  aus  tuberculösen 
Granulationen  und  aus  speckigem  Bindegewebe  besteht.  Sie  bilden  sich 
namentlich  dann,    wenn  tuberculöse  Knochen-   oder  Gelenkherde  nach 
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aussen  durchbrechen,  können  sich  indessen  auch  aus  selbständigen 
lymphangoitischen  Granulationsknoten  entwickeln. 

Die  Gelenktuberculose  tritt  sowohl  an  den  grossen  als  an  den  kleinen 
Gelenken  auf  und  gehört  zu  den  häufigsten  Gelenkerkrankungen. 

An  den  grossen  Gelenken  der  Extremitäten  (Fig.  135)  kann  bei 
langer  Dauer  der  Erkrankung  nicht  nur  der  ganze  Knorpel,  sondern 
auch  ein  Theil  der  Kapsel  und  des  angrenzenden  Knochengewebes  {b  e) 
zum  Schwinden  gebracht,  somit  der  Gelenkkopf  mehr  oder  weniger  zerstört, 


Fig.  185.  Tnberculöse  Caries  der  Pfanne  des  linken  H  fiftgelenkes 
nnd  deren  Umgebung,  a  Perforation  der  Pfanne,  b  Cariöse  Defeete  im  Darmbein. 
e  Cariöse  Defeete  im  Schambein,     d  Foramen  obtnratorium.     Um  die  Hftlfte  verkleinert. 


die  Gelenkpfanne  (a)  ausgeweitet  und  ihre  Umgebung  (b  e)  arrodirt  werden. 
Alle  diese  Veränderungen  führen  unter  Umständen  zu  Spontanluxationen, 
welche  als  Destructionsluxationen  bezeichnet  werden. 

Der  Zustand  der  Gelenkcaries  wird  von  den  Praktikern  häufig 
Arthrocace  genannt. 

Die  syphilltlseheii  Erkrankungen  der  Gelenke  treten  theils  zur 
Zeit  des  Eruptionsfiebers,  theils  erst  in  späteren  Stadien  der  Syphilis 
auf.  Im  ersteren  Falle  handelt  es  sich  um  seröse  Synovitiden,  die  sich 
in  ähnlicher  Weise  wie  der  acute  Gelenkrheumatismus  darstellen.  In 
seltenen  Fällen  erfolgen  ähnliche  Exsudationen  auch  noch  in  späteren 
Stadien  der  Syphilis.  Häufiger  sind  in  späteren  Stadien  Arthropathieen 
mit  chronischem  Verlauf,  bei  denen  gummöse  Kapselherde,  Kapselver- 
dickungen  und  Synovialiswucherungen  sowie  Knorpelzerfaserungen  und 
Knorpelusuren  auftreten.  Diese  Gelenkentzündungen  treten  theils  primär, 
theils  secundär  nach  syphilitischen  Entzündungen  des  Periostes  und  des 
Knochenmarkes  auf. 


FÜNFTER  ABSCHNirr. 

Pathologische  Anatomie  der  Muskeln.  Sehnen, 
Sehnenscheiden  und  SchleimbeuteL 


L  Patbologlsehe  A]iat4>iitle  der  MfiBfeeln* 

§  84.  Die  quergestreiften  Muskelfasern,  welche  den  wesentlichen 
Best&Ddtheil  der  Muskeln  bilden,  stellen  cylindrische  Gebilde  von  15 — 55  ^ 
Dicke  und  bis  5  cm  Länge  dar,  die  sich  aus  einer  contractilen  Substanz, 
aus  Kernen  und  aus  einer  HüUe  zusammensetzen.  Die  contractile  Sub- 
stanz ist  eine  weiche  Masse,  welche  einen  eigenartigen  Bau  besitzt  und 
aus  Fibrillen  sich  zusammeDsetzt,  die  sich  optisch  durch  einen  Wechsel 
von  bellen  und  dunklen  Abschuitten  auszeichnen. 

Die  Muskelkeme  liegen  an  der  Oberfläche  des  contractilen  Muskel- 
cylinders  zerstreut,  sind  gestreckt  elUpsoidisch,  und  ihre  Längsaxe  ist 
stets  der  Längsaxe  der  Muskelfasern  gleich  gerichtet.  An  ihren  Polen 
sieht  man  häufig  eine  Anhäufung  einer  körnigen  protoplasmatischen 
Substanz. 

Das  Sarcolemni  besteht  aus  einer  elastischen,  glasbellen,  structur- 
losen  Membran,  welche  einen  Schlauch  bildet,  der  die  contractile  Sub- 
stanz einschliesst  und  ihrer  Oberfläche  unmittelbar  anliegt. 

Nach  Weber,  A.  Fick,  Strasser,  Roüx  u,  A.  ist  physiologisch  die 
Länge  eines  Muskelzugs  abhängig  von  der  Funktion  der  Längenänderung, 
d.  k  er  ist  dem  Verhältniss  der  Verkürzung,  die  er  durch  die  Annäherung 
seiner  Befestigungspunkte  bei  der  Bewegung  der  Glieder  erfährt,  pro- 
portional lang  gemacht.  Das  Verhältniss  der  Faserzüge  zu  dieser  Ver- 
kürzung ist  nach  Fr.  Weber  nahezu  wie  2:L  Die  Dicke  der  Muskeln 
wird  durch  den  Grad  der  Spannung  bei  der  Contraction  bestimmt 
Äeudert  ein  Muskel  seine  Länge,  so  müssen  seine  Fasern  länger  und 
kürzer  werden,  oder  es  müssen  Fasern  resorbirt  oder  solche  in  der 
Längenrichtung  neu  angelagert  werden.  Aendert  er  seine  Dicke,  so  kann 
dies  durch  eine  Äenderung  des  Dickendurchmessers  der  einzelnen  Fasern 
oder  aber  durch  eine  Ausschaltung  alter,  resp.  durch  eine  Einlagerung 
neuer  Fasern  zwischen  die  alten  geschehen. 

Der  Muskel  verhält  sich  (Strasser)  hinsichtlich  seiner  Fähigkeit,  einen 
Nervenreiz  aufzunehmen,  sowie  hinsichtlich  der  Grösse  des  chemischen 
Umsatzes  und  der  Regenerationsfäbigkeit  am  günstigsten  bei  gewissen 
mittleren  Dehnungen,  Ein  Muskelzug,  welcher  im  Verhältniss  zu  seiner 
Länge  ungewöhnlich  kleine  Langenänderungen  erfahrt,  ist  danach  unter 
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FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  der  Muskeln,  Sehnen, 
Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel. 

L  Pathologische  Anatomie  der  Muskeln. 

§  84.  Die  anergestreiften  Mnskelflfisem,  welche  den  weseDtlichen 
Bestandtheil  der  Muskeln  bilden,  stellen  cylindrische  Gebilde  von  15 — 55  ^ 
Dicke  und  bis  5  cm  Länge  dar,  die  sich  aus  einer  contractilen  Substanz, 
aus  Kernen  und  aus  einer  Hülle  zusammensetzen.  Die  contractile  Sub- 
stanz ist  eine  weiche  Masse,  welche  einen  eigenartigen  Bau  besitzt  und 
aus  Fibrillen  sich  zusammensetzt,  die  sich  optisch  durch  einen  Wechsel 
von  hellen  und  dunklen  Abschnitten  auszeichnen. 

Die  Muskelkeme  liegen  an  der  Oberfläche  des  contractilen  Muskel- 
cylinders  zerstreut,  sind  gestreckt  ellipsoidisch,  und  ihre  Längsaxe  ist 
stets  der  Längsaxe  der  Muskelfasern  gleich  gerichtet.  An  ihren  Polen 
sieht  man  häufig  eine  Anhäufung  einer  körnigen  protoplasmatischen 
Substanz. 

Das  Sarcolenun  besteht  aus  einer  elastischen,  glashellen,  structur- 
losen  Membran,  welche  einen  Schlauch  bildet,  der  die  contractile  Sub- 
stanz einschliesst  und  ihrer  Oberfläche  unmittelbar  anliegt. 

Nach  Weber,  A.  Fick,  Strasser,  Roux  u.  A.  ist  physiologisch  die 
Länge  eines  Muskelzugs  abhängig  von  der  Funktion  der  Längenänderung, 
d.  h.  er  ist  dem  Verhältniss  der  Verkürzung,  die  er  durch  die  Annäherung 
seiner  Befestigungspunkte  bei  der  Bewegung  der  Glieder  erfährt,  pro- 
portional lang  gemacht.  Das  Verhältniss  der  Faserzüge  zu  dieser  Ver- 
kürzung ist  nach  Fr.  Weber  nahezu  wie  2:1.  Die  Dicke  der  Muskeln 
wird  durch  den  Grad  der  Spannung  bei  der  Contraction  bestimmt. 
Aendert  ein  Muskel  seine  Länge,  so  müssen  seine  Fasern  länger  und 
kürzer  werden,  oder  es  müssen  Fasern  resorbirt  oder  solche  in  der 
Längenrichtung  neu  angelagert  werden.  Aendert  er  seine  Dicke,  so  kann 
dies  durch  eine  Aenderung  des  Dickendurchmessers  der  einzelnen  Fasern 
oder  aber  durch  eine  Ausschaltung  alter,  resp.  durch  eine  Einlagerung 
neuer  Fasern  zwischen  die  alten  geschehen. 

Der  Muskel  verhält  sich  (Strasser)  hinsichtlich  seiner  Fähigkeit,  einen 
Nervenreiz  aufzunehmen,  sowie  hinsichtlich  der  Grösse  des  chemischen 
Umsatzes  und  der  Regenerationsfähigkeit  am  günstigsten  bei  gewissen 
mittleren  Dehnungen.  Ein  Muskelzug,  welcher  im  Verhältniss  zu  seiner 
Länge  ungewöhnlich  kleine  Längenänderungen  erfährt,  ist  danach  unter 
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relativ  ungünstigen  Bedingungen  und  verkürzt  sich  (Strassbr),  bis  seine 
Länge  in  einer  bestimmten  Proportion  zur  Längenändening  steht.  Wird 
er  stets  nur  in  eine  unter  der  Norm  bleibende  Spannung  versetzt,  so 
verliert  er  an  Dicke.  Ist  ein  Muskelzug  gänzlich  von  Längenänderungen 
ausgeschlossen,  und  werden  auch  die  Willenserregungen  und  reflectorischen 
Erregungen  von  ihm  femgehalten,  so  gehen  seine  Fasern  zu  Grunde  und 
werden  resorbirt. 

Wird  eine  Faser,  die  an  der  Verkürzung  verhindert  ist,  von  starken 
Nervenerregungen  getroffen,  so  kann  sie  zunächst  an  Masse  gewinnen 
und  danach  dicker  werden.  Mit  der  Zeit  aber  wird  sie  ermüden,  und 
die  Uebermüdung  kann  Verfettung  und  Atrophie  zur  Folge  haben. 

Kommen  einem  Muskel  stärkere  Erregungen  als  in  der  Norm  durch 
die  Nerven  zu,  so  pflegt  er,  falls  nicht  Uebermüdung  eintritt,  zu  hyper- 
trophiren.  Mehranforderung  an  die  Spannung  hat  eine  Vergrösserung 
des  Querschnittes,  Steigerung  der  Excursionen  eine  Vergrösserung  der 
Länge  zur  Folge. 

Eine  Herabsetzung  der  Function  eines  Muskels  kann  zunächst 
durch  eine  Durchtrennung  seiner  Sehne  oder  des  Muskels  selbst  sovne 
durch  eine  Fixation  der  zu  einem  Gelenk  verbundenen  Kuochen  bevrirkt 
werden.    In  beiden  Fällen  können  sich  Inactivitätsatrophleen  der  Mus- 
keln einstellen,  und  zwar  dann  am  stärksten,  wenn  die  Muskeln  unter 
den  neuen  Bedingungen  gar  nicht  zur  Contraction  angeregt  werden.    Noch 
rascher  geschieht  dies  bei  Störungen  der  Muskelinnervation,  wie  sie  durch 
krankhafte  Verändenmgen  im  Gebiete  des  Nervensystemes  herbeigeführt 
werden,  und  es  giebt  eine  ganze  Gruppe  neuropathiseher  Atrophleen^ 
bei  denen  die  Ursache  des  Muskelschwundes  in  einer  Erkrankung  des 
centralen  oder  des  peripherischen  Nervensystemes  gelegen  ist.    Im  Cen- 
tralnervensysteme  sind  es  namentlidi  Degenerationen  und  Schwund  der 
grossen  GanglienzeUen    der  Vorderhömer   des  Bückenmarkes  und   der 
Bulbärkeme  und  der  aus  denselben  austretenden  vorderen  Nervenwurzeln, 
welche  Muskelatrophieen  zur  Folge  haben  und  eine  Gruppe  spinaler 
und  bulbärer  Muskelatrophieen  bilden.    Die  Verbreitung  der  Muskel- 
atrophie richtet  sich  dabei  selbstverständlich  nach  der  Ausbreitung  der 
Rückenmarkserkrankung,  ist  bei  herdweiser  Bückenmarkserkrankung,  wie 
es  die  acute  Poliomyelitis  anterior,  die  Myelomalacie,  die  Herdsklerose^ 
Geschwulstbildungen,  Gompressionsdegenerationen  etc.  sind,  auf  einzelne 
Muskeln  oder  umschriebene  Gruppen  von  solchen  beschränkt,  bei  einer 
Atrophie  dagegen,  welche  successive  die  GanglienzeUen  der  Vorderhömer 
im  ganzen  Bückenmark  ergreift,  verbreitet  sich  auch  die  Muskelatrophie 
auf  das  ganze  Gebiet  der  von  da  aus  versorgten  quergestreiften  Muskeln. 
Da  dadurch  pathologische  Zustände  entstehen,  welche  wesentlich  durch. 
eine  Jahre    hindurch   zunehmende  Muskelatrophie  gekennzeichnet  sind^ 
so  hat  man  diese  Erkrankungsformen  auch  als  progressive  spinale 
Muskelatrophie  oder  als  Amyotrophia  spinaUs  progresslvm  be- 
zeichnet.   Die  typische  Form  derselben  tritt  bei  kräftigen,  bis  dahin  ge- 
sunden Individuen  auf,  und  zwar  in  der  Begel  zuerst  an  Muskeln,  weldie 
am  meisten  angestrengt  waren.    Bei  Handwerkern  sind  das  oft  die  Hand- 
muskeln,  namentlich  die  des  Daumen-  und  KleinfingerbaUens,  oder  auch 
die  M.  interossei  und  lumbricales.    In  andei*en  FäUen  beginnt  die  Er- 
krankung an  den  Schulterblattmuskeln  oder  den  Armmuskeb.    Von  dem 
ersten  Erkrankungsort  ergreift  der  Schwund  in  langsamer  sprungweiser 
Verbreitung  andere  Muskeln  oder  Muskelgruppen,  meist  an  beiden  Körper- 
hälften, jedoch  in  unregelmässiger  Beihenfolge.    In  schweren  Fällen  kann 
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sich  die  Atrophie  über  die  meisten  Muskeln  des  Körpers  verbreiten.  Es 
können  femer  auch  die  von  der  Medulla  oblongata  aus  innervirten  Muskeln 
ergriffen  werden  (progressive  Bulbärparalyse).  In  anderen  Fällen 
erfolgt,  nachdem  eine  Anzahl  Muskeln  atrophisch  geworden  sind,  Still- 
stand. Die  Beinmuskeln  werden,  wenn  überhaupt,  erst  spät  ergriffen. 
In  einzelnen  Muskeln  können  die  Muskelfasern  nahezu  verschwinden,  so 
dass  nur  das  Muskelbindegewebe  übrig  bleibt.  Die  atrophischen  Muskeln 
sind  bald  blass,  bald  farblos,  bald  bräunlich  pigmentirt. 

Neben  dieser  typischen  Form  der  progressiven  spinalen  Muskel- 
atrophie, welche  zuerst  von  Duchenne  und  von  Aran  genauer  beschrieben 
worden  ist,  giebt  es  noch  atypische  Formen,  welche  an  anderen  Stellen, 
z.  B.  an  den  unteren  Extremitäten,  beginnen  und  von  da  allmählich  nach 
oben  sich  verbreiten. 

Die  neurogenen  Mnskelatrophieen  kommen  ebenfalls  je  nach  der 
Nervenläsion  theils  local  auf  einzelne  Muskeln  oder  sogar  nur  auf  Theile 
von  solchen  beschränkt  oder  aber  über  grössere  Gebiete  des  Körpers 
verbreitet  vor  (Muskelatrophie  bei  Tabesloranken,  Dejebine)  und  haben 
im  letzteren  Falle  ihre  Ursache  in  einer  multiplen  Nervendegene- 
ration. Wahrscheinlich  gehören  zu  letzteren  auch  die  bei  chronischer 
Bleiintoxication  auftretenden  Mnskelatrophieen,  welche  wesentlich 
die  Strecker  der  oberen  Extremitäten  befallen.  Bei  chronischer 
Arsenikvergiftung  tritt  eine  degenerative  Atrophie  der  Nerven  und 
der  Muskeln  ein,  welche  nach  Alexander  wahrscheinlich  von  Ernährungs- 
störungen, bedingt  durch  Gefässveränderungen,  abhängt,  während  das 
Bückenmark  unverändert  bleibt.  Lähmung  motorischer  Nerven 
verursacht  einen  relativ  rasch  eintretenden  Muskelschwund  im  Gebiet 
des  gelähmten  Nerven.  Nach  Charcot,  Vulpian,  Ratmond  und  Anderen 
soll  die  bei  Gelenkleiden  häufig  zur  Beobachtung  kommende  Muskel- 
atrophie auf  einer  reflectorisch  erzeugten  functionellen  Rückenmarks- 
alteration beruhen. 

Eine  weitere  Ursache  von  Muskelschwund  und  Muskeld^eneration 
ist  übermässige  Anstrengung  derselben  durch  fibermSsstge  fbregnng 
(Tetanus),  schwere  Arbeit,  sowie  flbermSsslge  Dehnung,  wie  sie  z.  B. 
durch  Geschwülste,  welche  sich  unter  oder  zwischen  Muskeln  entwickelu, 
verursacht  werden  können.  Unter  Umständen  führen  auch  einmalige 
Muskelverletzungen,  wie  z.  B.  Contusionen,  zu  einem  fortschreitenden 
Muskelschwund,  welcher  auf  nicht  verletzte  Muskeln  übergreift,  somit 
einen  progressiven  Charakter  erhält. 

Locale  Anfimleen  nach  embolischer  Arterienverstopfuug,  wie  sie  in 
manchen  Organen  eine  grosse  Rolle  spielen,  kommen  als  Ursache  von 
Muskeldegeneration  nur  wenig  in  Betracht,  da  die  reichliche  Anastomosen- 
bildung  der  Muskelgefässe  bei  embolischer  Verstopfung  von  Arterien  eine 
Ausgleichung  der  Girculationsstörungen  leicht  ermöglicht.  Dagegen  bildet 
sich  bei  ausgebreiteter  Arteriosklerose  und  bei  gleichzeitig  gesunkener 
Herzkraft,  namentlich  in  hohem  Alter,  nicht  selten  eine  anämische  Nekrose 
aus,  und  ebenso  können  uuter  Umständen  auch  locale  Gompression  (Decu- 
bitus) oder  Blutergüsse  ins  Muskelgewebe,  entzündliche  Infiltrationen  etc. 
anSmtsehe  Degenerationen  des  Muskelgewebes  zur  Folge  haben.  Bei 
allgemein  herabgesetzter  Ernährung,  bei  Consumption  der  Kräfte  durch 
laugdauemde  Krankheiten  schwinden  auch  die  Muskeln  und  werden  dabei 
oft  blass,  arm  an  gefärbten  Bestandtheilen,  an  Muskelhämoglobin.  Fieber- 
hafte InfectioDskrankheiten,  bei  denen  die  Körpertemperatur  erhöht  ist, 
bei  denen  femer  auch  das  Blut  oder  die  Gewebssftfte  eine  veränderte 
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Besehaffenlieit  zeigen  könneD»  üben  nieist  auch  auf  die  Muskeln  einen 

deletären  Einöuss  und  bewirken  verschiedene  degenerative  Veränderungen, 
Entzündliche  und  andere  Blndegewefesneubildangeu ,  wuchernde 
Gesehwölste  rufen  Muskelschwund  theils  durch  Compression  der  Muskel- 
fasern, theils  durch  Störung  der  Circulation,  der  Ernährung  und  der 
Fnoction  hervor. 

Auch  sonst  liegen  in  manchen  Fällen  von  Muskelschwund  der  Atrophie 
verschiedene  Momente  zu  Grunde,  insofern,  als  sowohl  Örtliche  oder  all- 
gemeine Circulations*  und  EmährungsstöruDgen,  als  auch  Abnahme  der 
Thätigkeit  resp.  der  nervösen  Erregung  im  gleichen  Sinne  wirken. 

Bei  manchen  Formen  des  Muskelschwundes  sind  wir  nicht  in  der 
Lage,  mit  Bestimmtheit  die  Ursachen  der  Atrophie  anzugeben,  müssen 
sie  aber  nach  dem  Befund  als  primäre  Myopathieen  ansehen.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  einzelne  Formen  fortschreitender  Mnskelatrophie, 
welche  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  ähnlich  verlaufen,  bei 
denen  aber  Veränderungen  des  Rückenmarkes  nicht  nachweisbar  sind 
und  welche  danach  als  Dystrophia  musenlaiis  progressiTa  den  spinalen 
Myopathieen  gegenübergestellt  werden.  Je  nach  der  Zeit  des  Auftretens 
des  Muskelschwundes  kann  man  (Erb)  eine  Dystrophia  musc,  progr. 
infantum  und  eine  Dystrophia  musc.  progr.  juvenuna  et 
adultorum  unterscheiden,  nach  der  Locahsation  dagegen  eine  Fonn^ 
welche  vornehmlich  die  Muskeln  des  Stammes,  der  unteren  Extremitäten 
und  des  Beckens  betrifft  und  in  einem  TheU  der  Fälle  mit  einer  stärkeren 
Fettentwickelung  im  Muskelbindegewebe  verbunden  ist  (vergl.  §  86),  sowie 
eine  Form,  bei  welcher  die  fortschreitende  Mnskelatrophie  namentlich  das 
Gesicht,  Schulter  und  Scapularmuskeln  betrifft  (Duchenne,  LANDOtrzY, 
DifejERiNE,  Hitzig). 
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§  85.  Der  Huskelsehwund  erfolgt  in  manchen  Fällen,  ohne  dass 
dabei  merkliche  Veränderungen  im  Bau  der  contractilen  Substanz  auf- 
treten, und  wird  dann  als  einfkche  Atropliie  bezeichnet.  Es  gilt  dies 
namentlich  von  den  allmählich  sich  vollziehenden  Anpassungen  des 
Muskels  an  geringere  Ansprüche,  bei  denen  die  Fasern  sich  entsprechend 
verkürzen  und  verdünnen.  Allein  auch  bei  weitergehenden  Atrophieen, 
wie  sie  bei  der  spinalen  progressiven  Mud^elatrophie  vorkommen,  bei 
Schwund  der  Muskeln  in  höherem  Alter  und  bei  marantischen  Zuständen, 
bei  primär  myopathischer  Atrophie  kann  ein  Schwund  eintreten,  ohne 
dass  die  Muskelfasern  ihren  Bau  ändern.  Die  Fasern  verlieren  nur  mehr 
und  mehr  an  Durchmesser  (Fig.  136),  werden  zu  dünnen   Fäden  und 
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ay        ^^J  *  1^**^*       ^*»    1,  sigkeit  und  Alkohol  ge- 

rtfl  ijf'  *4ir'^   ^*-'«'g^*'^  härteles,  mit  Biamar«k- 

^-   ^^'  ^^—  -^'  ^  braun  geftrbtes,  in  Ka- 

nadabalsam eingesohlos- 
senes  Prftparat.  Ver- 
grösserang  200. 

verschwinden  schliesslich  ganz.  Bei  einer  gewissen  Dünne  pflegt  dann 
allerdings  die  Querstreifimg  verloren  zu  gehen.  Das  im  Muskel  enthaltene 
Hämoglobin  kann  mit  der  Atrophie  der  Muskeln  schwinden,  so  dass  die 
Muskeln  hlass,  zuweilen  fast  farblos  werden,  in  anderen  Fällen  scheidet 
sich  im  Innern  der  Muskeln  Pigment  in  Form  von  kleinen  gelben  und 
bräunlichen  Kömern  (Fig.  137  c)  ab,  wodurch  die  Muskeln  eine  bräun- 
liche Färbung  erhalten. 

In  Muskeln,  deren  Nerven  gelähmt  oder  deren  Gewebe  entzündlich 
infiltrirt  oder  von  Geschwulstzellen  durchwuchert  sind,  in  gequetschten, 
mangelhaft  ernährten,  übermässig  gedehnten,  übermüdeten,  dem  Einflnss 
von  Giften  (bei  Infectionskrankheiten  und  Vergiftungen)  ausgesetzten 
Muskeln  kann  die  Degeneration  und  der  Schwund  der  Muskelfasern  in 
der  mannigfaltigsten  Weise  erfolgen.    Die  einfache  Atrophie  wird  hier 
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seltener,  häufig  kommt  es  dag^en  zu  albumiDöser  Trübung,  Verfettung 
vacuolärer  Degeneration,  Zerklüftung,  lacunärer  Erosion  und  zu  wachs- 
artiger Degeneration. 

Die  alliumindse  Trttbujig  ist  durch  das  massenhafte  Auftreten  von 
feinen  Alburainkömern »  die  Verfettung  durch  Bildung  kleinerer  Fett- 
tröpfchen im  iDUem  der  contractUen 
Substanz  (Fig,  137  a)  eharakterisirt. 
Ausgebreitete  Verfettung  giebt  den 
Muskeln  eine  gelbliche  Färbung.  Bei 
der  hydropisehen  oder  Tacuolärem 
Begeiieratioii  bilden  sich  im  Innern 
der  Muskelfasern  heEe  Tropfen  (Fig. 
138  und  Fig.  139),  bald  nur  ver- 
einzelt« bald  in  grösserer  Zahl,  so 
dass  die  Muskelfaser  auf  dem  Quer- 

Fif.    137.      Progressiv«     Haakal- 

atroph  ie  bei  aufsteige  tider  Atrot^hie  der  Vor- 
^erhöraer  des  Rücken oaarkes.  a  Qaergeitrei/te, 
«twu  verAchmiLlert«  Maskelf a$«r  tnit  Fett  uiid 
PigmentkorDcheD  im  In  Dem,  b  Hoioogenef 
blasse^  mit  feinen  Körnern  dutrchsetite  Eeste  der 
contractüen  Substanz,  e  Qijlbe  Pigmenlkömef, 
d  Qewucberte  Mcukelkörpercben.  e  Sarcolemm. 
2eraaprang9pr£parat.     Vergr.  300. 

schnitt  siebartig  durchbrochen  (Fig.  139  6)  oder  von  schaumähnlicher  Be- 
schaffenheit erscheint.  Bei  der  laeunäreii  Erosion  bilden  sich  an  den 
Muskelschläuchen  den  HowsHip'schen  Lacunen  der  Knochen  ähnliche 
Buchten,  bedingt  durch  das  Andrängen  von  Zellen,  welche  entweder  im 
PerimysiuiD  intemum  liegen  und  dann  auch  das  Sarcolemm  einbuchten, 
oder  in  die  Sarcolemmschläuche  eindringen  und  dann  natürlich  nur  die 
contractile  Substanz  verdrängen  und  zum  Schwund  bringen.  Am  häufig- 
sten kommt  dies  bei  metastatischer  krebsiger  Infiltration  von  Muskeln  zur 

Fif.    13$.      Hydropiich    d«* 

^euerirte  Maskelfasern  ans 
«inemWad^nniiiikel  bei  cbro- 
nbcbem  Oedem  der  Beine.  In  FlbiI' 
HiMG^schem  6&are^emi§«h  fixirteSf  mit 
Saffranin  gefärbtes  und  in  Kantda- 
balsam  eiogeacboMenes  Präparat.  Ver- 
grÖ^Mnmg  i5. 


Beobachtung.  Bei  der  Zerklflltaiig  der  Muskeln  zerfällt  die  contractile 
Substanz  bald  in  Fibrillen,  bald  in  Scheiben,  welche  entweder  noch 
normal  aussehen  oder  auch  sonst  noch  verändert  sind  und  getrübt  oder 
auch  hyalin  aussehen. 

Die  waehsartige  oder  glasige  Degeneration  ist  durch  eine  Nekrose 
und  Gerinnung  der  contractfien  Substanz,  bei  welcher  dieselbe  ein 
homogenes  glasiges  Aussehen  gewinnt  und  in  hyaline  Schollen  (Fig.  140  6) 
zerftllt,  eharakterisirt.  Sie  kommt  am  häufigsten  bei  Typhus  abdomiBälis, 
etwas  seltener  bei  anderen  Infectionen,  wie  Septikäraie,  Variola  etc,  vor, 
bei  denen  sie  vornehmlich  an  den  geraden  Bauchmuskeln  und  den  Ädduc- 
toren  der  Oberschenkel  zur  Beobachtung  gelangt.  Nicht  selten  entsteht 
sie  auch  in  Folge  von  Quetschungen  und  Entzündungen,  Verbrennungen 
und  tetanischen  Contractionen  des  Muskeln,  sowie  auch  von  Geschwulst- 
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entwickeluDg  in  den  Muskeln.    Bei  schwererer  Muskelläsion  können  auch 
die  Muskelkerne  zu  Grunde  gehen. 


Fig.  uo. 


Fig.  139. 


Fig.  139.  Querschnitt  durch  ein  MnskelbUndel  mit  hy  drop  isc  h  de- 
generirten  Muskelfasern,  a  Muskelfaser  mit  kleinen ,  b  mit  grossen  Fl&ssigkeits- 
tropfen.  In  MüiXEB'scber  Flüssigkeit  geh&rtetes,  mit  Himatoxylin  'geftrbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  66. 

Fig.  140.  Wachsartige  Degeneration  oder  Coagulationsnekrose  der 
Muskeln  bei  Typhus  abdominalis,  a  Quergestreifte  normale  Faser,  b  De^nerirte,  in 
glasige  Schollen  zerfallene  Faser,  e  Vergrösserte  Muskelkörperchen.  d  Mit  Zellen  iDfiltriitaa 
Bindegewebe.     Zerzupfungspriparat.     Vergr.  260. 

Betrifft  die  Degeneration  und  Nekrose  nur  einzelne  Fasern,  so  ist 
sie  makroskopisch  nicht  erkennbar.  Bei  Entartung  zahlreicher  Fasern 
erhalten  die  Muskeln  ein  trübes,  mattes,  blasses,  fischfleischähnliches 
Aussehen. 

Leichtere  Grade  der  albuminösen,  fettigen  und  vacuolären  Degene- 
ration können  bei  Eintritt  normaler  Innervations-  und  Ern&hmngsyer- 
hältnisse  heilen.  Höhere  Grade  (Fig.  137  b)  führen  zu  einem  völligen 
Zerfall  und  Untergang  der  Muskelfasern.  Bei  wachsartiger  Degeneration 
ist  die  contractile  Substanz  verloren,  zerfällt  in  immer  kleiner  werdende 
Schollen  und  wird  resorbirt.  Werden  Muskelfasern,  die  zu  einem  Theil 
entartet  sind,  zu  Coutractionen  erregt,  so  kann  eine  mit  Blutnng 
verbundene  Zerreissung  eintreten. 

Sowohl  bei  einfachen  als  bei  degenerativen  Atrophieen  treten  nicht 
selten  in  einem  Theil  der  Fasern  Kemwucheningen  auf,  welche  bald 
zur  Bildung  langer  Kemreihen,  bald  zur  Bildung  von  Kemhaufen  fuhren^ 
welche  den  Best  der  Faser  zur  Seite  drängen.  In  anderen  Fällen  bilden 
sich  neben  den  atrophischen  Fasern  deutlich  abgegrenzte  ein-  und  mehr- 
kemige  Zellen  (Fig.  137  d).  Beide  Vorgänge  sind  wohl  als  regene- 
rative Wucherung  der  Muskelkörperchen  aufzufassen,  doch 
führt  dieselbe  meist  nicht  zur  Bildung  neuer  Muskelfasern,  sondern  es 
gehen  die  Kerne  wieder  zu  Grunde,  so  namentlich  dann,  wenn  die  zur 
Erhaltung  des  Muskels  ungünstigen  Bedingungen  fortbestehen.  Sind 
sowohl  die  Muskelsubstanz  als  auch  die  Muskelkeme  geschwunden,  so 
fällt  das  Sarcolemm  zusammen  und  verschwindet,  so  dass  von  der  MudEel* 
faser  nichts  mehr  übrig  bleibt. 
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Brandige  Nekrose  des  Muskelgewebes  stellt  sich  am  häufigsten 
bei  schweren  infectiösen  EntzüodungeD  (§  88),  sowie  bei  Decubitus  ein, 
also  uuter  VerhältDissen ,  bei  denen  die  Haut  und  das  Unterhautzell* 
gewebe  in  ihrer  Ernährung  heruntergekommener  Individuen  an  Stellen» 
die  einem  Drucke  ausgesetzt  sind,  brandig  werden.  Die  Muskeln  werden 
dabei  missfarbig,  schwarzbraun  bis  schwarzgrau  und  zerfallen  weiterhin 
zu  Fetzen  oder  trocknen  bei  Verdunstung  ein.  Trockener  Brand  oder 
Mumification  der  Muskeln  kommt  vor,  wenn  abgestorbene  Theile  von 
Extremitäten  an  der  Luft  eintrocknen. 

Amylaidentartung  ist  sehr  selten  und  kommt,  wie  es  scheint,  nur 
als  ein  örtliches  Leiden  vor,  und  zwar  an  Stellen,  welche  durch  entzünd- 
liche Processe  %^erändert  sind.  Die  Ämyloidentartung  betrifft  das  Peri- 
mysium intemum  und  das  Sarcolemm,  welche  sich  dabei  verdicken  und 
ein  glasiges  Aussehen  erhalten,  während  die  contractile  Substanz  schwindet. 
Die  Erkrankung  ist  an  den  Muskeln  der  Zunge  und  des  Kehlkopfes 
beohachtet  (Ziegleb),  wo  die  Amyloidsubstanz  harte,  knotenförmige  Ein- 
lagerungen bildete, 

Verkalkimg  der  Muskeln  kommt  am  häufigsten  in  der  Umgebung 
eingedickter  Abscesse  und  in  entzündlichen  &;hwielenbiMungen  vor. 
H,  Metee  sah  Verkalkung  der  atrophischen  Muskelfasern  in  verschie- 
denen stark  geschwundenen  Muskeln, 

Nach  Benee£  (Virch,  Arck.  9$.  Bd,)  liefert  die  wachgartige  De- 
generation der  glatten  Muskelfasern  ähnliche  Bilder  von  hya- 
linen Streifen,  Bindern  nnd  Schollen,  wie  jene  der  quergestreiften  Fasern, 
und  beruht  ebenfalls  auf  einem  Quellongs-  und  Gerinn tmgs Vorgang  der 
Muskelsubstanz.  Sie  kann  künstlich  durch  Auslaxigen  glatter  Muskeln  in 
Kochsalzlösung  von  0,75  ^f^  hervorgebracht  werden. 
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§  86.  Sowohl  bei  einfacher  als  bei  pigmentöser  und  fettiger  Atrophie 
ist  das  Perimysium  internum,  soweit  dies  erkennbar,  oft  iinverändert 
Eine  Ausnahme  machen  natürlich  jene  Fälle,  in  denen  die  Atrophie  un- 
verkennbar die  Folge  einer  örtlichen  Bindegewebserkrankung,  z.  B.  einer 
Entzündung  oder  einer  Geschwulstbildung  ist.  Allein  auch  sonst,  z.  B. 
hei  gewissen  Formen  der  progressiven  Atrophie  erscheint  das  Pcrl- 
jnysiniii  internum  zuweilen  stSrker  entirtekelt  und  kemreieher  als 
im  gesunden  Muskel,  und  häufig  ist  es  in  Fettgewebe  (Fig.  141  o.  142) 
umgewandelt.  Letzteres  kann  unter  Umständen  so  mächtig  werden, 
däss  der  Muskel  nicht  nur  nicht  an  Masse  einbüsst,  sondern  sogar  an 
Umfang  gewinnt,  eine  Erscheinung,  welche  die  Veranlassung  wurde,  der 
Affection  den  Namen  einer  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  zu 
geben.  Richtiger  ist,  sie  als  AtropUa  musettlDrum  Upomatosa  pseuda- 
kypertrophlea  zu  bezeichnen. 

Soweit  unsere  Kenntnisse  heute  reichen,  ist  die  Kemvertoehning 
und  die  Zunahme  des  Bindegewebes  des  Perimysium  internum  bald  die 
Ursache  des  Muskelschwundes,  bald  die  Folge  desselben.  Sie  kann  danach 
in  gelähmten  Muskeln  auftreten,  bei  denen  die  Atrophie  zweifellos  der 
Wucherung  vorangeht.  Auch  die  Fettentwnckelung  im  Bindegewebe,  welche 
sowohl  bei  progressiven  Formen  der  Muskelatrophie,  als  auch  bei  localen 
Inactivitätsatrophieen  auftreten  kann,  ist  in  manchen  Fällen  ganz  evident 
ein  secundärer  Zustand,    Die  Atrophie  der  Muskeln  (Fig.  141  a  6)   ist 


Dystrophia  musculorom  progressiva. 
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Fif.  141.  Sjpin&le  MQsk«lstr  o  phU  mit  Liporotlose  Daeb  »afi»t«ig«xid«r 
iktroptiie  d«r  Vordei-hSmer  des  EÜd^^ßinarkes  SehDitt  fttts  d«ii  Wadeti^CLAkelti,  «  Qaer» 
scbDitt  Atrophischer  Muskel fajern.  5  Penmyaium  ioternam.  c  Fettgewebe.  <2  Arterie.  <  V©o«, 
In  liüLLStt'scber  FliUsifkeit  und  Alkohol  gehinetes^  mit  Bismai-ckbrmtia  gefärbtes,  in  K»- 
iimd&bAlftftm  «ingetcfatosseaes  Prip&r*t.     Vergr,  €0. 

bereits  weit  voi^eschritteB,  so  dass  ganze  Bündel  keine  einzige  gesunde 
Faser  mehr  enthalten,  wenn  die  Fettablagerung  {c\  welche  sich  in  diesem 
FaUe  oft  ganz  anffäUig  an  die  nächste  Umgebong  der  Blutgefässe  (d) 
hält,  b^nnt  Man  kann  danach  den  Process  nur  als  eine  Atrophie 
mit  nacbfolgeoder  Lipomatose  des  Bindegewebes  be- 
zeichnen. 

In  anderen  Fällen  nimint  das  Perimysium  internum  zuerst  zu  und 
wandelt  sich,  ähnlich  wie  dies  auch  bei  der  Mästung  geschieht,  schon 


Pi^.  142.  Lipoaöiktose  der  W^adeDmuskeln  mit  Atrophie,  a  Querschnitt 
«iaer  DOmiAleD^  a^  einer  atrophiscbea  BIa»ketfL«er.  a^  QuerschDitt  «reo  S«rcolemin^hliacheD 
mit  serfAllener  conlrKcliler  Sub»tatii,  h  Bindegewebsiüge.  e  Fettgewebe.  BehftDdlimg  des 
FrIpAr&U  wi«  bei  Fig.  1*1.     Vergr.  60. 
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iD  einer  Zeit  in  Fettgewebe  um,  in  der  die  Muskeln  noch  wohl  erhalten 
sind.  Die  Muskelfasern  (Fig.  142  ä)  werden  dadurch  auseinandei^edrängt, 
und  da  sie  gleichzeitig  oder  erst  später  schwinden  (a^,  a^),  zuweilen  sogar 
unter  Zerfall  der  contractilen  Substanz  in  kleinere  und  grössere  TrOmmer 
(a,),  so  hat  es  ganz  den  Anschein,  als  ob  das  sich  entwickelnde  Fett- 
gewebe die  Muskeln  zur  Atrophie  bringen  würde.  Es  ist  indessen  auch 
möglich,  dass  Muskelatrophie  und  Bindegewebslipomatose  gleichzeitig  auf- 
treten und  einander  coordinirt  sind,  oder  dass  die  Muskelatrophie  von 
ganz  anderen  Momenten  abhängt. 

Die  ausgesprochensten  Bilder  der  lipomatösen  Pseudohypertrophieen 
kommen  bei  einer  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  vor,  welche  im 
Kindesalter  oder  wenigstens  in  jungen  Jahren,  namentlich  bei  Knaben 
beobachtet  wird,  häufig  in  einer  Familie  bei  mehreren  Kindern  vorkommt 
und  zuweilen  auch  vererbt  wird.  Sie  tritt  besonders  an  den  Muskeln 
des  Rumpfes,  des  Beckengürtels,  der  unteren  Extremitäten  und  des 
Schultergürtels  auf,  während  die  Hände  und  Arme  frei  zu  bleiben  pfl^en. 
Die  Mehrzahl  der  atrophischen  Muskeln  ist  dabei  durch  Fettentwickelung 
vergrössert,  doch  kann  die  Vergrösserung  auch  ausbleiben.  Die  Affection 
ist  wahrscheinlich  ein  primär  myopathisches  Leiden,  welches  andern  primär 
myopathischen  Muskelatrophieen,  welche  in  der  Jugend  auftreten  und 
dieselbe  Verbreitung  wie  sie  zeigen,  zuw^eilen  indessen  auch  das  Gesicht, 
sowie  die  Schulter-  und  Scapulargegend  betreffen  (Duchekne  de  Boulogne, 
Landouzy,  Dejerine),  nahe  verwandt  ist  und  also  zu  der  Gruppe  der 
als  Dystrophia  muscularis  progressiva  (Erb)  bezeichneten  Muskel- 
erkrankungen  gehört.  Wahrscheinlich  beruht  das  Leiden  auf  einer  nicht 
näher  zu  charakterisirenden  angeborenen  Veränderung  des  Muskelgewebes, 
welche  in  der  Zeit  des  Wachsthums  oder  auch  später  zu  einer  Binde- 
gewebs- und  Fettentwickelung  im  Perimysium  intemum  und  zu  einer 
Atrophie  der  Muskelfasern  führt.  Nach  Erb,  Schultze  und  HrrziG 
giebt  es  auch  Muskeldystrophieen,  bei  denen  der  Atrophie  ein  Stadium 
der  Hypertrophie  der  Muskelfasern  vorangeht. 

Literatur  über  lipomatöse  Pseudohypertrophie. 

Anarbach,   Virch.  Arch.  53    Hd, 

BMTth,  Arch.  d.  Heük.  1871. 

BiUroth,  «.  LangenhecV»  Arch,  A'III  1872. 

Brieger,  Deutsch.  Arch.  /.  klin.  Med.  XXII, 

Dnebenne  de  Bonlogne,  Areh,  gin.  de  mid,  1868,   und  8ur  la  paralytie  mutcuL  p$eudokgper- 

irophigue,  Paris  1868. 
Erb,  JuveniU  progressive  Muskelatrophie^  DUch.  Arch,  f.  klin.  Med.  XXXIV  1884  ;  Dyatmpkim 

muscularis  progressiva^  Leipzig  1891. 
EMbimotO,  Uther  Pseudomushelhypertrophie^  Zeitsckr.  /,  Hin.  Med.  XI, 
Hitsig,  Juvenile  Muslelairophie,  Berliner  klin.    Woehenschr.  1889. 
Lnti,  Deutsch.  Arch.  J.  Hin.  Med.  IIL 

MüUer,  W.,  Ueitr.  x.  path.  Anat.  und  Fhys.  d.  Rückenmarkes^  Leipzig  1871. 
Pekelbarisg,   Virch.  Arch.  90.  Bd. 

Preiu,  Fall  von  BUudohypertrophie  der  3fuskeln,  Arch.  f.  Psych.  XX  1889. 
Bänke,  Jahrb.  f.  EinderheHk,  X. 
Sebnltie,   Virch.  Arch.  75.  u.  90.  Bd.^  u.  Veber  mit  Hypertrophie  ttrhundemn  MuskeUektnmdmtd 

ähnliche  Krankheitsjormen,   Wiesbaden  1886. 
Seidel,  Die  Atrophia  muscul.  hypertrophica,  Jena  1867. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  84. 

§  87.     Hypertrophie  der  Muskeln  kann   durch   Steigerung  der 
Muskelarbeit  erzielt  werden   und  äussert  sich  theils  in  einer  Yerl&nge- 
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nrng,  theils  in  einer  Verdickiing  der  Fasem,  wahrscheinlich  auch  in  einer 
VermehniDg  derselben. 

In  seltenen  Fällen  (Friedreicb,  Aueebach,  Beeger)  kommen  auf 
einzelne  Muskelgruppen  beschränkte  Hjpertrophieen  vor  und  zwar  sowohl 
angeborene,  als  auch  im  späteren  Leben  erworbene.  Im  letzteren  Falle 
können  Verletzungen  iind  Krankheiten  (Typhus)  die  Veranlassung  bilden. 
Xach  Erb,  Schültze  und  Hitzig  sollen  auch  bei  der  Dystrophia  muscu- 
laris  progressiva,  sowie  auch  bei  einzelnen  spinalen  Atrophieen  einzelne 
Muskelfasern  und  ganze  Muskelbindel  hypertrophisch  sein.  Auch  bei  der 
als  TnOMSEK'sche  Krankheit  oder  als  Myotonia  congenita  (SteCmpell, 
Erb)  bezeichneten  Muskelaffectiou,  welche  unter  dem  Einfluss  hereditärer 
SchädMchkeiten  entsteht  und  durch  StöniDgen  der  willkürlichen  Be- 
wegungen, durch  Spannung  und  Steifheit  in  den  Muskeln  und  durch  Un- 
fähigkeit der  Muskeln,  rasch  zu  erschlaffen,  endlich  durch  eine  hyper- 
trophische Eutwickelung  derselben  bei  geringer  Leistungsfähigkeit  ge- 
kennzeichnet ist,  soll  man  (Erb)  eine  beträchtliche  Hypertrophie  der 
Muskelfasern,  eine  reichliche  Vermehrung  ihrer  Kerne  und  eine  Ver- 
änderung der  feineren  Structor  der  Fasern  finden,  welche  sich  durch 
das  homogene  Aussehen  des  Querschnittes,  ferner  durch  undeutliche  Quer- 
streifung  und  durch  Vacuoleobildung  zu  erkennen  giebt.  Ob  indessen 
aDe  diese  Angaben  richtig  sind,  bedarf  noch  der  genaueren  Uotersuchung, 
indem  von  den  betreffenden  Autoren  die  Messung  der  Fasern  an  Stückchen 
vorgenommen  worden  ist,  welche  dem  Lebenden  excidirt  waren,  wobei 
eine  Zusammenziehung  und  damit  auch  eine  Verdickung  der  excidirten 
Muskelfasern  eintritt,  so  dass  ein  Vergleich  mit  Muskelfasern  von  Leichen 
nicht  mehr  möglich  ist 

Die  Be^cnenitioii  der  Muskeln  erfolgt  in  allen  Fällen  von  den 
Bestandtheilen  des  Muskels  selbst  aus,  wobei  nach  Verletzung  aller  Be- 
standtheile  eines  Muskels  das  Bindegewebe  wieder  Bindegewebe,  die 
Muskelfasern  dagegen  neue  Muskelfasern  producireo,  welche  sich  in  dem 
neugebildeten  Bindegewebe  vertheiJen.  Nach  einer  Muskeldurchschneidung 
büdet  sich  demgemäss  zunächst  eine  Narbe  aus  Granulationsgewebe  resp, 
Bindegewebe,  das  aber  im  Laufe  von  Wochen  von  neuen  Muskelfaseni 
durchwachsen  wird. 

Die  Bildung  neuer  MuskeVfaseni  wird  durch  Wucherung  der  Muskel- 
zellen (Fig.  143a)  eingeleitet,  welche  von  einer  Massenzunahme  des  Sarko- 
plasmas  gefolgt  ist,  so  dass  sich  an  den  Enden  oder  auch  im  Verlaufe 
der  Muskelfasern  kemreiche  Protoplasmamassel  bilden  (Fig.  143  cef)^ 
welche  aus  wachsend  zur  Bildung  protoplasm  atischer  Muskel  knospen 
führen,  aus  denen  dann  später  durch  Diflerenzirungsvorgängc  wieder 
quergestreifte  contractile  Substanz  wird.  Die  auswachsende  Muskelfaser 
kann  sowohl  vor  der  Bildung  der  Knospen  als  auch  später  Langs- 
spaJtungen  erfahren  (aö),  so  dass  eine  alte  Muskelfaser  späterhin  in  2 
bis  3  und  mehr  junge  Muskelfasern  (g)  übergehen  kann. 

Neben  den  der  erhaltenen  contractilen  Substanz  aufliegenden  Muskel- 
kemen  wuchern  in  Wunden  oder  in  Degenerationsherden  von  Muskeln 
auch  die  im  Gebiete  der  Muskelzerstorung  frei  gew^ordeoen  Muskel- 
körperchen  und  wandeln  sich  in  grosse  ein-  uod  mehrkeraige  Zellen  (fc  ä) 
um.  Wie  weit  auch  diese  Zellen  zur  Regeneration  der  Muskeln  beitragen, 
ist  noch  streitig.  Wahrscheinlich  geht  die  Mehrzahl  derselben  zu  Grunde 
und  findet  eine  Umwandlung  der  von  ihnen  gebildeten  Protoplasmamassen 
in  contractile  Substanz  nur  dann  statt,  wenn  dieselbe  mit  alten  Muskel- 
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Fi|;.  143.  lo  regenerfttirer  Wncherang  btfiD.  dtiche  Th«ile  tos 
MaikclfAüero  kub  UakkelwnDden  voa  Terachledenem  Alt«r.  a  Is  splti 
taUafencle  Enden  ««rsp&ttener  Sriimpf  einer  Mtukelfuer  tait  KerntbeiJaof^^figar  3  T»ge  nmA 
der  ZerreUsong.  6  In  protopl&sm»reiche  Zellen  tUDgewAadelte  gewucherte  HuBketkerne,  f^a 
deoen  eimer  in  mitotischer  Theitung  i^lcb  befindet,  e  Stück  einer  Mukelf«&er  8  Tag«  nad» 
Umseht} ilrnog  des  Mu^kela.  d  Rtesensellen«  welche  ein  nekrotisches  MnskeUtÜck  eiiischüe«i«B, 
BUB  einer  36  Ta^^^  *lten  Mnakeln&rbe.  t  und  /  In  Protop] B5in«m&gse  e>ndende  Mitakel^ftstm 
(MntkelknOftpen),  e  etis  einer  10  T«ge  alten,  /  anj»  eii^er  21  Tilge  alten  Ma&keliiarbe.  g  Sieb 
ifaeilende  Maftkelfaier  aus  einer  43  Tage  alteo  Maakelnarbe.  In  Fi.EKiuiio'»cheiD  Star«- 
gemiflcb  gehKrtetet  mit  SafraDin  geHü'bte,  in  EaDtdabaliani  eingelegte  Prlparmte.     Vargr.  8$0. 


fasern  in  VerbinduDg  gerathen  und  mit  denselben  verwachsen*  (Weitere 
Einzelnheiten  sind  in  §  73  des  allgemeinen  Theils  nacbznseheB,  wo  aach 
die  Literatur  angegeben  ist,) 

Literatur  über  Muskel hypertrophie. 

Amerbftek,   Vir*^  Ar  eh.  53.  Bd^  und  Zw  l^Vagt  der  witUieJun  imd  tehanbat^^ 

tropfue,  CtmtTolhl,  f.  d^  med.    Wüs.  18S9. 
Berg  er,   Ar  eh.  /.  klm.  Mtd,  IX. 
Bemlimrdtt    ^^^h.  Ar  eh.  75.  Bd. 

Erb,  i.  e.  g  B6,  und  du  Thomsen'iche  Krankheä,  Leipzig  1686. 
Fri«dreielL,   Ueber  proffre*ti^  MMkdatrophie,  Berim  1B7I,  und  Ueber  wahre  Mtui /misehe 

hjfptrtrophüy  Berlin   187». 
Ejf&il,  Em  Faü  imArer  Mutkeih^perirßphk,  L-D.     Grei/twald  1873 
L«qnir,    Wahre  aUg,   Muikelhffpertrophu,   DUeku  med.    Wochen»ehr.    tB86,  Nr,  96« 
V&rtini  und  Euipemuizi^   Uebtr  Myotonia  ecmgemia  intermiUent^    Vireh.   Arch.  117.  Bd»  1839. 
BcbulCi«,  l    c,  %  a&. 
Seifen,  Ein  Faü  vün  ThQm$en'tcher  Krmikheü,  D.  Arch, /.  kUn,  Med,  47.  Bd.  1891. 

§  88.  Die  Myositis  oder  die  Entzündung  der  Muskeln  ist  ein  Pro- 
cess,  welcher  am  häufigsten  secundär  nach  Entzündungen  der  Nachbar- 
schaft und  nach  Traumen  auftritt,  unter  Umständen  indessen  auch  durch 
Verunreinigung  des  Blutes  und  durch  Störung  der  Circulation  herbei* 
geführt  wird.  Entzündungen  der  erstgenannten  Art  gehen  am  häufigsten 
von  den  Knochen  und  den  Geleoken^  sowie  von  den  an  Muskeln  an- 
grenzenden Haut-  und  Schleimhautpartieen  aus,  können  indessen  auch 
von  anderen  Stellen,  z.  B.  von  der  Pleura  oder  dem  perirenalen  Gewebe 
oder  vom  Peritoneum  aus  auf  die  angrenzenden  Muskeln  übergreifen.    So 
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kann  z.  B.  ein  Unterschenkelgeschwür  die  darunter  liegenden  Muskeln 
in  Mitleidenschaft  ziehen,  kann  ein  Erysipel  der  Mundschleimhaut  auf 
das  muskulöse  Zungenparenchym  übergreifen,  kann  eine  füngöse  Gelenk- 
entzündung zu  einer  entzündlichen  Schwellung  des  periarticulären  Gewebes 
führen,  ein  eiteriger  Eiiguss  durch  die  Pleura  und  die  Intercostalmuskeln, 
ein  perityphlitischer  Eiterherd  durch  das  Peritoneum  imd  die  Muskel- 
imd  Hautdecken  durchbrechen  etc. 

Die  hämatogenen  Entzündungen,  welche  durch  Blutverun- 
reinigungen verursacht  werden,  gehören  ^sstentheils  bakteritischen  In- 
fectionen  an,  so  z.  B.  den  pyämischen  ^'undinfectionen,  der  infectiösen 
Osteomyelitis,  der  puerperalen  Pyämie,  dem  acuten  Gelenkrheumatismus, 
dem  Rotz  und  dem  Typhus  abdominalis.  Doch  ist  zu  bemerken,  dass 
es  dabei  nicht  immer  zu  entzündlichen  Infiltrationen,  sondern  oft  wesent- 
lich nur  zu  Degenerationen  der  contractilen  Substanz  kommt. 

Die  leichtesten  Formen  der  Myositis,  wie  sie  sich  unter 
dem  Einäuss  verschiedener  Blutverunreinigungen,  z.  B.  bei  Typhus  ab- 
dominalis sowie  nach  leichteren  Traumen,  nach  Muskelzerrungen,  Muskel- 
quetschungen, Blutungen  u.  s.  w.,  endlich  in  der  Nachbarschaft  von  Ent- 
zündungsherden einstellen,  sind  meist  vorübergehende  Zustände,  welche 
durch  eine  Durchtränkung  des  Perimysium  mit  exsudirter  Flüssigkeit, 
sowie  durch  Anhäufung  von  Bundzellen  im  Bindegewebe  sich  kennzeichnen. 
Die  Muskelfasern  können  dabei  intact  bleiben.  Wo  sie  leiden,  treten 
trübe  Schwellung,  Verfettung  und  Coagulationsnekrose  ein. 

Bei  der  als  primäre  acute  Polymyositis  von  verschiedenen 
Autoren  (P.  Wagneb,  Unterricht,  Hepp,  Strümpell)  in  den  letzten 
Jahren  beschriebenen,  klinisch  durch  Schmerzhaftigkeit  imd  Störungen 
der  willkürlichen  Bewegung  und  ödematöse  Schwellungen  ausgezeichneten 
fieberhaften  Krankheit,  die  sich  über  die  Mehrzahl  der  Körpermuskeln 
verbreiten  kann,  findet  man  (Strümpell)  in  den  erkrankten  Muskeln 
kömige  und  vacuoläre  Degeneration  der  Muskelfasern  mit  Verlust  der 
Querstreifung  und  Wucherung  der  Mudkelkerne,  sowie  kleinzellige  Herde 
im  Muskelbindegewebe. 

Je  intensiver  die  Entzündung  ist  und  je  länger  sie  anhält,  desto 
unvollkommener  wird  die  Regeneration,  doch  schliesst  selbst  eine  länger 
dauernde  und  stellenweise  Bindegewebe  producirende  Entzündung  eine 
regenerative  Wucherung  der  Muskeln  nicht  aus.  Bei  eiterigen  Ent- 
zündungen (Myositis  purulenta)  kommt  es  schliesslich  zurYer- 
eitemng  des  Muskels.  Der  Muskel,  der  zu  Beginn  der  Entzündung 
stärker  geröthet  und  geschwellt  war,  beginnt  sich  zu  verfärben,  wird 
roth,  braun  und  gelb  und  graugrün  gefleckt,  weich  und  zerreisslich  und 
kann  schliesslich  zu  einer  graugelben  oder  gelben  oder  durch  Blutbei- 
mischung braunen  oder  graugrünen  breiigen  Masse  erweichen,  welche 
noch  Fetzen  nicht  völlig  aufgelöster,  aber  macerirter  Muskelstücke  ent- 
hält. Weiterhin  bilden  sich  Abscesse,  bald  nur  ein  einziger,  bald 
zahlreiche,  so  dass  ein  ganzer  Muskel  oder  eine  Gruppe  von  solchen 
von  kleineren  und  grösseren  Abscessen  durchsetzt  wird,  zwischen  denen 
das  noch  erhaltene  Muskelgewebe  verfärbt,  grau  oder  gelb  oder  grünlich 
oder  schmutzigbraun  aussieht. 

Eiterige  und  jauchige  Muskelentzündungen  kommen  nur  als  Folge- 
zustände bakteritischer  Infectionen  vor  und  ihr  Verlauf  ist  jeweilen  von 
der  Natur  des  Entzündungserregers  abhängig,  doch  können  schlechte 
Emährungsverhältnisse  des  Muskels  den  Zerfall  des  Muskelgewebes  be- 
günstigen.   Inficirte  offene  Wunden,  Phlegmonen  des  Unterhautzellgewebes, 
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sdiwcre  Eiysipele,  Tom.  Dann  ausgebende  Koihabeoesse  geben  am  ltfa«ii|jrtffli 
SB  VeRitenmg  and  brandiger  Nekrose  nnd  V^ancfaimg  der  Muskeln  dk 
VenudaasQiig.  Hämatogene  Formen  (tnfectiöse  Osteomjelitis)  sind  seltwr 
od  tngeii  meist  einen  rein  eiterigen  Charakter.  Wo  es  zur  Veratenoig 
and  Ab&eesabildmig  gekommen^  das  Muskelgewebe  also  Terloren  gegu^ 
ist,  bleibt  dauernd  ein  r>efect  bestebai.  Kleine  Abscesse  können  reaorfairt 
weiden«  grössere  nach  Entleening  des  Eiters  nach  aussen  oder  in  deo 
Dann,  die  Pleorahdhle ,  die  Lungen  u.  s.  w.  heilen.  An  der  SteUe,  wo 
ein  Eiterherd  an  das  lebende  Gewebe  angrenzt^  führt  der  Entzündungs- 
process  zur  Bildung  von  Granulations-  und  weiterhin  von  Bindegewebe, 
und  der  Process  heüt  mit  Hinterlassung  einer  Narbe,  welche  im  Verlanft 
der  Zeit  durch  Schrumpfung  sich  verkleinert  Wahrscheinlich  weidea 
Narben  späterhin  theilweise  noch  durch  Muskelgewebe  stibstjtiiirt. 

Wird  eine  Entzündung  in  einem  Muskel  durch  Lr«iid  eine  Scfaid* 
Uchkeit,  z.  B.  durch  einen  in  der  Nachbarschaft  des  Maskels  gelegena 
Entzündungsherd,  ein  Hautgescbwür,  eine  Knochenentzündun^  oder  duicii 
einen  von  aussen  eingedrungenen  Fremdkörper  oder  durch  einen  Echino- 
coccus u.  s.  w.  unterhalten  oder  kehren  in  einem  Muskel  Entzüiidiuigs- 
process^e  häufig  wieder,  wie  z.  B.  bei  jenen  Entzündungen,  welche  lo 
Elephantiasis  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewetjes  fuhren,  so  kann 
sich  in  demselben  io  ähnlicher  Weise  wie  bei  Heilung  tereiterter  Heide 
eine  Hyperplasie  dea  Blndesewebe^  entwickeln. 

An  Orten,  wo  die  Muskelfasern  g^z  zerst5rt  sind,  besteht  der  Muskel 
später  nur  aus  derbem  Bindegewebe.  Sind  die  Hoskd&s^n  theilweise 
noch  erhalten,  so  nimmt  das  hjperphslische  Gewdie  das  Gebiet  des 
Perimysium  ein  und  es  ist  der  Muskel  in  mehr  oder  minder  gn)6ser 
Ausdehnung  von  derben  Bindegewebszügen  durchsetat,  welche  wdsse 
Strtnge  und  Membranen  büden,  in  denen  das  Muskelgewebe  eingebettet  ist 

Literatur  aber  Myaailia. 
Knna.  B€^   z^  f^A.  mmL,  Bt^m  IS^  mU  rUL  JfdL  a  Bd. 

QiM,  Dtidk,  Zkidbr   /.  Ckm-,  XL 

fc*«  jttk.  xn, 

M^tk,  mud,   WmdL  t8$0. 
(,  Fmmmitrfw  W  Typ^Mt,  Dad»ek.  ^trdL  /.  Um.  Mti,   TZf, 
WmtHkkmmmmmmt.  Mtg    Wmt^  m^  Imig    VJ  IUI. 

JfBdlrfiliiiwiriiwi,  OMtfr.  Zt^Hkr,  /.  p^^ü.  »dl,  1S€4. 
W,  r«*cr  madt  mmdmhmaät  mtW^UKtmäü  md Mfogäu,  ZtdtAr.  f.  Um    Med.  Jrntia 
Z.  ^m^m.  d.  fr^.  «cii^b  J^^p^fOpiM,  ZtJ^ekr,  /    Swmd^tA.  I  |89|. 
UMwrieht.  MyaiyM^iit  ^aäm  fmtjwnwimm,  ^«mAt.  /  Mm,  JM.  X//  laft?  m. 

uti»  ««^ft.  D.  med,    Wi^krme^.  latl. 
Tmh0V,  «en  Artk.  1.  Sd,  witf  Qtflrfaryilfah^it,  Btrim  ISTl. 
Ttl^Mum,  HmOk    d   OUr.  wom  m.  PiAm  «.  BAmk  H  tSTi. 
W^MT,  JiaM  P^igmw^tdih  Dt»dL  Ar^  /.  htm.  MM,  40    Bd,   IUI. 
WftU«jv,   Vw^iL  Ardk,  34.  Bd. 

▼.    WclMT,  #     t^   Bd, 


§  89.  Die  TubereuIo!^e  der  Muskeln  tritt  am  häufigsteo  secusdir 
nach  tuberculöser  Erkrankung  benachbarter  Organe  auf,  doch  kommt 
aaeh  eine  primäre^  resp.  hämatogene  Muskeltub^tulose  vor. 

Wia  ranichst  die  erstgenannte  Form  betritt,  so  sind  es  namenüich 
tubmnUee  Knocheii*  und  Gelenkerkrankungen,  wekbe  die  Muskeln  m 
Mitleidenschaft  ziehen,  so  dass  in  denselten  Entzünduagsprocesse  aof* 
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treten,  die  thefls  zu  schwieliger  Verdickung  des  musculären  Bindegewebes, 
theils  zur  Bildimg  käsiger  Knoten  und  kalter,  mit  tuberkelhaltigen  Granu- 
lationsmembranen ausgekleideter  Abscesse,  sowie  zur  Bildung  von  Fistel- 
gängen mit  schwieligen,  von  Granulationen  bedeckten  Wandungen  f&hren. 
In  der  Umgebung  des  Hüftgelenkes  kann  ein  grosser  Theil  der  an- 
grenzenden Muskeln  in  dieser  Weise  verändert  sein  imd  bei  tuberculOser 
Caries  der  Lendenwirbelsäule  bilden  sich  nicht  selten  kalte  Gongestions- 
abscesse,  welche  sich  auf  dem  Musculus  iliopsoas  bis  zum  PouPART^schen 
Bande  und  von  da  nach  aussen  zwischen  die  Oberschenkelmuskeln  ziehen. 
Zuweilen  erfolgt  die  Eitersenkung  lediglich  an  der  äusseren  Fläche  des 
Psoas,  und  das  Muskelbindegewebe  ist  nur  mehr  oder  weniger  hyper- 
plasirt,  die  Muskelsubstanz  verfärbt.  In  anderen  Fällen  ergreift  die 
Tuberkelbildung  und  der  eiterige  Zerfall  auch  das  Muskelgewebe  selbst, 
so  dass  der  Muskel  von  vereiternden  Herden  durchsetzt  imd  schliesslich 
mehr  oder  minder  vollkommen  zerstört  wird.  Ebenso  ist  auch  bei  Tubeor- 
culose  der  Hals-  und  Brustwirbelsäule  das  Bindegewebe  in  imd  zwischen 
den  angrenzenden  Muskeln  der  Sitz  indurirender  und  verkäsender  und 
zerfallender  tuberculöser  Entzündungsherde. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  eine  tuberculöse  Erkrankung  einer 
Schleimhaut,  z.  B.  der  Zunge  oder  der  Stimmbänder,  kann  femer  auch 
eine  Tuberciilose  der  Haut  (Lupus)  auf  die  Muskeln  übergreifen.  In 
beiden  Fällen  treten  im  Muskelbindegewebe  Tuberkel  imd  Tuberkel- 
gruppen auf,  die  späterhin  verkäsen  und  zerfallen,  während  in  der  Um- 
gebung neue  Herde  sich  bilden  und  das  intermusculäre  Bindegewebe 
hyperplasirt. 

Ueber  die  hämatogene  Tuberculöse  des  Muskels  sind  die  Unter- 
suchungen noch  spärlich  und  unvollkommen,  so  dass  wir  nicht  einmal 
sagen  können,  welchen  Antheil  die  Muskeln  an  der  allgemeinen  Miliar- 
tuberculose  nehmen.  Zweifellos  können  sich  indessen  bei  Verbreitung 
der  Tuberkelbacillen  auf  dem  Blutwege  Tuberkel  im  Muskelbindegewebe 
entwickeln,  und  es  bilden  sich  unter  Umständen  in  demselben  auch  ver- 
einzelte oder  zahlreiche  grössere  Knoten  und  weiterhin  käsige  Zerfalls- 
herde mit  indurirter  Umgebung,  sowie  auch  kleinere  und  grössere  kalte, 
von  tuberkelhaltigen  Granulationsmembranen  ausgekleidete  Abscesse. 
Gelegentlich  bilden  sich  auch  geschwulstartige,  an  Sarkome  erinnernde, 
weiche,  zum  Theil  verkäsende  Wucherungen.  Alle  diese  Bildungen  sind 
ziemlich  selten,  doch  ist  ihre  Häufigkeit  bis  jetzt  wohl  unterschätzt 
worden.  Sie  kommen  an  sämmtlichen  Körpermuskeln  vor  imd  können 
eine  bedeutende  Ausbreitung  erlangen. 

Syphllltlsclie  Erkrankniigen  der  Muskeln  führen  entweder  zu 
schwieligen  Verdickungen  des  Muskelbindegewebes  mit  Atrophie  der 
Muskelfasern  (Myositis  fibrosa  syphilitica)  oder  aber  zu  Bildung 
von  verkäsenden,  in  schwieliges  Bindegowebe  eingebetteten  Gummata. 
Sie  kommen  am  häufigsten  in  den  Muskeln  der  oberen  Extremität, 
namentlich  im  Biceps,  in  den  Nacken-,  Hals-  und  Bückenmuskeln,  sowie 
in  der  Zunge  und  im  Sphincter  ani  extemus  (Neumann)  vor  imd  können 
unter  Umständen  Knoten  von  Hühnerei-,  ja  sogar  von  Faustgrösse  bilden 
(Volkmann). 

Bei  Botz  bilden  sich  in  und  zwischen  den  Muskeln  kleinere  und 
grössere  Abscesse.  Bei  Aktinomykose  der  Muskeln  bilden  sich  weiche 
verfettende  Graniüationen ,  schwielige  Bindegewebsmassen  und  Abscesse 
(vergl.  das  betr.  Gap.  im  allg.  Theil). 

Zi6Cl«r,  Lehrt).  Am  tpec.  path.  Aoat    7.  Aafl.  j^y 


I 


Ui0§ßt   <kft  idnicrzliafta  Stkwdbmgm  auftretai,   denen  sich 
m^m  HäAkm  4a  SdmellBng  eine  Enochenbildang  uaeUiesst. 

Am  htaipl«  tegiiBt  die  Affectioo  in  den  Nackm-,  RAdESR*  vmk 
TbonniQlkcio  md  Fafden  und  yerbreitet  sich  Ton  da  über  den  KOrper. 
lodm  der  Proee«  Jahre  bindorch  unter  zeitweiligen  Stillständen  feri- 
idirdtet^  kann  scbltes^lich  ein  grosser  Theil  der  genannten  Gewebe  der 
Site  vcm  Knocbenbildangen  werden.  Spangen,  Platten,  knorrige  und 
ferftatigte  Bildangen  von  KnocbeDgewebe  treten  in  d^  Maskeln,  Fasdea 
nd  8mwn  in  immer  grosserer  Zahl  auf.  Die  Contraction  der  Moskelii, 
dieBtwegnoR  der  Glie^ler,  der  Wirbelsäule,  des  Kopfes,  des  Unterkiefers  etc 
WifdiO  fnimer  mebr  gehemmt  und  schliesslich  durch  Bildung  knöcherner 
Verbindungen  zwischen  den  in  Gelenkt  erbindoDg  stehenden  Skelettheüen 
ganz  atifgehoben.     Der  Körper  wird  zur  unbeweglichen  Bildsaule. 

Die  Vertbeilung  der  Knochenneubilduegen  auf  die  genannteii  Gewehe 
iKt  in  den  einsf.e]ijeri  Fällen  sehr  verschieden.  Manchmal  ist  das  Pen- 
myKium  der  MuHkelbündel  und  Muskelfasern  in  hervorragender  Weise 
betbeiligt;  in  anderen  Fällen  sind  es  mehr  die  Sehnen  und  Fascien, 
welche    verknr^cheriL     Häufig    sitzt  die  Mehrzahl   der  Knochenspangen 
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schon  bei  ihrer  ersten  Ent Wickelung  dem  Knochen  auf,  bildet  also  Ex- 
ostosen, zuweilen  sind  einzelne  Knochentheile  zugleich  hyperostotisch. 
Es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze  gegen  die  Fälle  multipler 
Exostosenbildung  ohne  gleichzeitige  Enochenbildung  in  den  Muskeln 
nicht  ziehen. 

Die  Bildung  des  neuen  Knochens  erfolgt  stets  im  Bindegewebe,  und 
zwar  in  einer  Weise,  welche  durchaus  den  periostalen  Knochenbildungen 
entspricht.  Es  kann  danach  der  Knochen  sich  aus  wucherndem  Keim- 
gewebe imd  aus  Bindegewebe  sowohl  direct  als  auch  indirect,  d.  h. 
unter  Vermittlung  eines  knorpeligen  Zwischenstadiums  bilden  (Ziboleb). 
Letzteres  scheint  besonders  dann  vorzukommen,  wenn  die  Knochen- 
production  in  rascher  Weise  erfolgt. 

Die  Muskelfasern  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Processe  passiv. 
Von  den  im  Perimysium  sich  entwickelnden  Knochen  verdrängt  und 
durch  die  Feststellung  der  Knochen  in  dieser  oder  jener  Stellung  ausser 
Stand  gesetzt,  sich  zu  contraUren,  verfallen  sie  der  Degeneration  und 
der  Atrophie. 

Sowohl  bei  den  vereinzelt  als  auch  bei  den  multipel  auftretenden 
imd  Jahre  hindurch  sich  vermehrenden  Knochenbildungen  handelt  es  sich 
höchst  wahrscheinlich  um  eine  Erscheinung,  welche  in  einer  angeborenen 
anomalen  Beschaffenheit  des  Bindegewebes  der  Muskeln,  der  Fascien, 
Bänder  und  Sehnen  begründet  ist.  Es  haben  die  betreffenden  Gewebe 
bei  der  Entstehung  Eigenschaften  erhalten,  wie  sie  sonst  nur  dem  Periost 
zukommen.  Es  hat  sich  gewissermaassen  Periostgewebe  in  das  Sehnen-, 
Fascien-,  Bänder-  imd  Muskelgewebe  hineinverirrt,  oder  es  hat  keine 
strenge  örtliche  Scheidung  der  am  Knochen  aneinanderstossenden  Binde- 
gewebsformationen  stattgefunden.  Es  besteht  also  eine  Diathese  zu 
Knochenbildung.  In  einzelnen  Fällen  waren  gleichzeitig  Missbildungen 
der  Extremitäten  (Mikrodaktylie)  vorhanden. 

Literatur  über  Myositis  ossificans  und  multiple 
Exoxtosen. 

Srnrotli,  V.  Langenbedi't  Äreh.  X, 

Cahen,  Utber  MyotitU  ouifieans^  D,  ZeiUehr.  f.  Chir.  31.  Bd.  1890. 

Garber,  Utber  Myotüü  ou.  progresg,,  I.-D.     Wünburg  1876. 

Bihjfj,  New  York.  Med.  Ree.  1876. 

Haltenhoff,  Ärch.  gin.  de  mid.  1869. 

Kohti,  Jahrb.  f.  EinderheOk    XXI. 

KümmeU,  «.  LangembecV»  Arch.  XXIX. 

Lehmann,  Myoeüü  osei/ieani  l^^amatoea,  Diseh.  med,   Woehensdur.  1888. 

Mmj;    Vireh.   Areh.  74.  Bd. 

MinUewiea,  ii.  61.  Bd. 

Mflnchmejer,  Zeittekr.  f.  rat.  Med.  V  u.  XXXIV  1869. 

irieoUdoni,   Wimur  med  Bl  1878. 

Pinter,  Beür.  ».  Catutttik  d.  Myot-  ose.  progr ,  ZeiUehr.  f.  Um.  Mtd.    VIII  1884. 

Pitha,    WoeherM.  d   Ot».  d    Wiener  Aemte,  1864. 

Behmit,  De  VoeUome  de»  mueelee  de  la  euieee  ehe»  lee  eavaüert^  Bev.  de  chir.  X  1890. 

Behnltae,  Areh.  f.  Psych.  XI  1879. 

Teitelin  et  Danbreeii,  Oom.  mid.  1839. 

Virehow,  Die  hrankh.  OeechcülsU  II. 

Weher,  C.  0.,  Die  Exoetosem  und  Enchondrcme. 

ZoUinger,  Ein  Fall  wm  tnugedehnten   Verknöcherungen,  I.-D.     Zürich  1867. 

§  91.  PrlmSre  Geschwfllste  der  Muskeln  sind  ziemlich  selten,  das 
intermusculäre  Bindegewebe  und  die  Fascien  sind  jedenfalls  viel  häufger 
der  Boden,  auf  dem  sich  in  der  Tiefe  gelegene  Geschwülste  der  Extremi- 
täten und  des  Rumpfes  entwickeln. 

17* 
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Fibrome,  Lipome,  Angiome,  Myxome  und  Chondrome 
sind  sftmmtlich  selten.  Rhabdomyome  sind  nur  in  einigen  wenigen 
FftUen  beobachtet  (Billboth,  Buhl). 

Am  häufigsten  kommen  Sarkome,  sowie  Fibrosarköme,  Myxo- 
sarkome  und  Myxoliposarkome  vor  und  bilden  Geschwülste  ver- 
schiedener Grösse,  innerhalb  welcher  die  Muskelfasern  zu  Gmnde  geheiL 
Die  Geschwulstentwickelung  geht  vom  Bindegewebe  aus. 

Carelnome  kommen  im  Muskel  nur  seenndSr  vor,  am  häufigsten 
dann,  wenn  Cardnome  der  Mamma,  der  Lippen,  der  Haut,  des  Magens 
auf  die  benachbarten  Muskeln  übergreifen  oder  im  Lymphgefässsystem 
sich  verbreiten,  seltener  nach  üebertragung  der  Kreoskeime  auf  dem 
Blutwege.  Die  Krebswucherungen  bilden  entweder  di£fuse  Infiltrationen 
des  Muskelgewebes  oder  aber  mehr  oder  weniger  zahlreiche  kleine,  häufig 
den  Muskelzügen  entsprechend  in  Reihen  gestellte  Knötchen.  Die  Muskel- 
fasern gehen  im  Gebiete  der  Krebswucherung  zu  Grunde.  Nicht  selten 
dringen  dabei  die  Krebszellen  in  die  Sarcolemmschläuche  ein,  wobei  an 
der  contractilen  Substanz  den  HowSHip'schen  Lacunen  ähnliche  Gruben 
entstehen. 

Von  thierischen  Parasiten  kommen  im  Muskel  die  Trichine,  der 
Cysticercus  cellulosae,  der  Echinococcus  vor.  (Vergl.  die  betr.  Cap.  im 
aUg.  Theil). 

Literatur  über  Geschwülste   und  Echinokokken 
der  Muskeln. 

BUlroth,  Bhabdomyom,   Vireh.  Areh.  9.  Bd. 

Buhl,  ebmso,  Zeütehr.  /.  BioL  I  1866. 

Ohziltimiii,  Beck   nur  let  iumeurs  maügnei  des  mutcUs  Uriii,  Areh,  de  phifg.   X  1887. 

Bcmarqnaj,  Angiom^  Vunion  1861. 

Lobcrt,  Fibrom,  Phye,  paOi.  IL 

MaiiM,  EkidMndrcm^  Oa».  des  höp.  1863. 

■aignet,  KytUs  kydatiques  des  museUs  volonUMreSf  Paris  1888. 

ireiUiiAim,  Sseundäres  Oaremomj   Vireh.  Areh,  20.  Bd.  1861. 

P»g0t,  FUfTom,  Surgie,  Pathol.  IL 

aoUta&tkj,  Paih.  Anat.  IL 

Sohilbr,  Ueber  die  hittol.  Veränder.  der  quergtstr.  Muskeln  m  der  Peripheris  von  fVotfJfcingfifai 

Vireh.  Areh.  110.  Bd.  1887.  ' 

SMOnrgeon,  Enehondnm,  Oa*.  des  h6p.  1859. 

Bokolow,   üeber  die  EntmüAelung  des  Sarkoms  in  den  Muskeln,   Vireh.  Areh.  57.  Bd. 
Yolkmanii,  B.,  Zur  Histologie  des  Muskelkrebset,    Vireh.  Areh.  60.  Bd.,  und  Beuurhsmgem  Über 

die  vom  Krebs  «m  trennenden  OetehtciUste,  Halle  1858. 
Weber,  0.,  Carcinom,   Vireh.  Areh.  39.  Bd. 
Weil,  Zur  Kenntnis»  des  Muskelkrebses,  Oesterr.  med.  Jahrb.  1878. 

n.    Pathologische  Anatomie  der  Sehnen,  der  Sehnenscheiden 
und  der  Schleimbeutel. 

§  92.  Die  aus  den  Muskeln  hervorgehenden  Sehnen  bestehen  ans 
Bündeln  oder  Fascikeln  dichten,  gefassloseu  Bindegewebes,  welche  durch 
lockeres,  gefässhaltiges  Bindegewebe,  das  interfasciculäre  Gewebe,  ant^> 
einander  verbunden  werden.  Nach  aussen  sind  die  Bündel  einer  Sehne 
von  einer  Bind^ewebshülle  umgeben,  welche  mit  dem  interfascicul&reD 
Gewebe  in  Verbindung  steht. 

Die  Sehnenscheiden  sind  membranöse  Umhüllungen  der  Sehnen, 
welche  von  der  Substanz  der  Sehne  fast  vollkommen  gesondert  sind,  so 
dass  die  letztere  frei  in  ihnen  hin  und  her  gleiten  kann.  Durch  Ab- 
sonderung von  Synovia  wird  der  Weg  der  Sehne  glatt  erhalten. 


Tenosynovitis. 
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Das  gef&sslose  Grewebe  der  Sehnenfascikel  ist  zu  primären  Ver- 
äBderungen  wenig  geneigt,  es  wird  dagegen  das  Sehnengewebe  nicht  selten 
durch  Erkrankung  der  Nachbarschaft  in  Mitleidensc&ft  gezogen,  und 
der  Sehnenscheide  kommen  verschiedene  eigenartige  Erkrankungen  zu. 
Verwundungen,  Quetschungen,  Zerrungen,  Ueberanstrengunsen  der  Sehnen 
und  Sehnenscheiden,  sowie  Entzündungen  der  Nachbarschan  führen  nicht 
selten  zu  Entzündungen  derselben,  zu  Tendlnitls  und  TenosynoTitls. 

Bei  Anwesenheit  von  Entzündungserr^em  im  Blute  kommen  auch 
hämatogene  Sehnen-  und  Sehnenscheidenentzündungen  vor. 

Bei  der  TenosynoTitis  acuta  sicca  bilden  sich  an  der  Innenfläche 
der  Sehnenscheiden  und  der  Oberfläche  der  Sehnen  FaserstoflEauflage- 
rungen,  so  dass  die  angelegte  Hand  beim  Hin-  und  Hergleiten  der  Sehnen 
ein  knarrendes,  reibendes  üeräusch  empfindet.  Sie  kommt  am  häufigsten 
an  den  Sehnen  der  Rückseite  des  Vorderarmes  vor  bei  Individuen,  welche 
Händearbeit  verrichten. 

Die  Tenosynovltls  acuta  purulenta  entsteht  am  häufigsten  nach 
Verletzungen  und  nach  eiterigen  Entzündungen  der  Nachbarschaft,  so 
z.  B.  bei  Panaritien.  Sie  ist  durch  Ansammlung  von  Eiter  in  dem  Baum 
zwischen  Sehnenscheide  und  Sehne  und  dur(£  zellige  Infiltration  des 
interfasciculären  Bind^ewebes 
charakterisirt 

^  Die  Sehne  wird  dabei  trübe 
unä  quillt  auf.  Nicht  selten  ver- 
eitert das  interfasdculäre  Ge- 
webe, die  Sehne  fasert  sich  auf, 
die  Faserbündel  ÜBillen  auseinan- 
der und  werden  nekrotisch.  Heilt 
die  Entzündung  ohne  Sehnen- 
nekrose,  so  kommt  es  meist  zu 
Verwachsungen  zwischen  der 
Sehnenscheide  und  der  Sehne, 
doch  kann  auch  eine  vollständige 
Wiederherstellung  der  normalen 
Verhältnisse  eintreten. 

Lagern  sich  bei  Gicht  Urate 
im  Gewebe  der  Sehnen  ab,  so 
kommt  es  theils  zu  Gewebs- 
nekrose,  theils  zu  Entzündung 
und  Gewebsneubildung,  und  es 
geräth  vornehmlich  das  peri- 
und  interfasciculäre  Bindegewebe 
der  Sehnen  in  lebhafte  Wuche- 
rung, so  dass  die  Fascikel  der 
Sehnen  durch  zellreiches  Gewebe 
auseinandergedrängt  und  die  mit 

Fig.  lii.  ZwercbsackfSrmiges 
SehDenscheidenhygrom  der  Fin- 
gerbeuger.  a  a^  Sehnen  dei  Musculas 
flexor  digitorum  lublimU;  b  b^  Hygrom 
TOD  deren  Scheiden.  e  e^  Sehne  des 
MoeeiUiu  flexor  poUieit  longns ;  d  d^  Hy- 
grom  von  desten  Scheide.  Priperat  mii 
der  Sammlang  der  chirurgischen  Klinik 
in  TQbingen,  om  7,  rerkleinert. 
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krystallioischen  Abscheidungen  incrustirten  Theile  Ton  Keimgewebe,  das 
auch  RiesenzeUen  enthalten  kann«  umlagert  werden.  Man  kann  danach  den 
Process  als  TeadinitlB  und  TenosynoTitis  proliftra  wriem  bezeichneiL 

Die  tabereulOse  Tenesynoirltls  kommt  sowohl  secund&r  nsch 
Knochen-  und  Gelenktnberculose,  als  auch  primär  vor.  Die  Tuberkel 
entwickeln  sich  vomdunlich  in  der  Wand  der  Sehnenscheiden,  und  ihre 
Bildung  kann  Ton  Exsudationsprocessen  breitet  sein.  Bei  weiteren 
Verlaufe  der  Erkrankung  bilden  sich  fungOse  Granulationen,  die  Eiter 
secemiren  und  die  Sehne  g^nz  bedecken.  Gleichzeitig  wird  die  Wand 
der  Sehnenscheide  durch  Bindegewebshyperplasie  und  Einlagerung  tod 
Tubericeln  und  Tuberitelgruppen  verdickt. 

Wird  von  einer  Sehnenscheide  in  Folge  chronischer  Reizzostände 
eine  Termehrte  Menge  von  Flüssigkeit  abgeschieden,  so  kann  sich  eine 
Erweiterung  derselben  zu  einer  cystischen  Bildung,  ein  Hyg^rom  der 
Sehnenscheiden  oder  ein  Hydrops  tendovaglnaUs  bUden.  Am  h&u%steii 
kommt  dies  an  den  Sehnen  der  Hand  (Fig.  144  bbi  ddjX  besonders  in 
der  Palma  manus  an  den  Scheiden  der  Flexoren  vor.  Da  die  Sehnen- 
sdidden  unter  dem  Ligamentum  carpi  volare  hindurchziehen,  so  wird 
die  Geschwulst  in  der  Mitte  eingeschnürt  und  wird  dadnrdi  sanduhr- 
oder  zwerchsacld5rmig.  In  anderen  FäUen  entarten  die  Scheiden  der 
Fingertheile  der  Beugesehnen,  oder  die  Sehnenscheiden  des  Handrüd^ens, 
seltener  Sehnenscheiden  anderer  Muskeln.  Die  Hygrome  der  Sehq^n- 
scheiden  sind  grösstentheils  Symptome  tuberculösar  £lrkrankungen  und 
enthalten  oft  sog.  BeiskOrper  oder  Corpuscula  oryzoidea,  kleinen  Reis- 
kömem  oder  Kürbiskemen  ähnliche  freie  Körper,  welche  aus  abgestosseneo 
nekrotischen  Massen  der  wuchernden  Sehnenscheiden  entstiuiden  sind. 
Sie  bestehen  grösstentheils  aus  homogenen  Massen,  oder  aus  SchoUen, 
oder  aus  geschichteten  Lagen,  zwischen  denen  nur  spärliche  Zellen  liegen. 

Durchsehnittene  Sehmen  werden,  faUs  nicht  Eiterung  eintritt,  durch 
Bindegewebe  wieder  vereinigt,  welches  mit  dem  Bau  der  Sehnen  nicht 
voUkommen  übereinstimmt,  sondern  mehr  Narbengewebe  gleicht  und 
äusserlich  eine  weniger  weisse  Farbe  und  einen  geringeren  Glinz  besitzt. 

Die  Regeneration  erfolgt  durch  eine  Wucherung  der  Sehnenzellen 
und  der  Zellen  des  umgebenden  Gewebes. 

Eine  sehr  seltene  Affection  der  Sehnenscheiden  sind  papilläre,  ver- 
zweigte, Fettgewebe  enthaltende,  als  Lipom«  arborescens  bezeichnete 
Wucherungen. 

Nach  HiKSCHSPBüNG  {Jakrb.  f.  Kinderheilk.  ÄH,  188t),  Tboisibb  (/Vo- 
grSi  med.  1883,  1884  u.  Union  mid.  1884)  n.  Rehn  (//'.  Congr.  f.  üut.  Med., 
Wiesbaden  1886,  u.  Gebhabdt's  Handb,  der  Kinderkrankk.  11  i),  Babluw  o. 
Wabnkb  {Transact,  of  ike  Intern,  med.  Congr.,  London  IF)  u.  Priob  {Müm- 
ckener  med.  fFochensckr.  1887)  kommen  im  Verlauf  des  Gelenkrheumatismas 
in  den  periarticulären  Ligamenten  und  Seimen,  auf  dem  Periost  und  den 
subcutanen  Aponeurosen  nur  eine  beschränkte  Zeit  bestehende,  Stecknadel- 
kopf- bis  bohnengrosse  Knötchen  vor  (Rheumatismus  nodosa s),  welche 
aus  einem  zellreichen  Keimgewebe  bestehen.  Sie  pflegen  in  längstens 
2  Monaten  wieder  zu  verschwinden. 
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§  93.  Die  Schleimbeutel  sind  im  Bindegewebe  gelegene  und  von 
einer  Bindegewebsmembran  mit  glatter  Innenfläche  umschlossene  Hohl- 
räume, welche  klare  Synovia  enthalten.  Sie  entstehen  da,  wo  Muskeln 
oder  Sehnen  über  Skelettheile  hinweglaufen,  oder  wo  Haut,  Fascien  und 
Muskeln  fortwährend  einem  Druck  und  einer  Verschiebung  ausgesetzt 
sind.  Es  sind  also  erworbene  Bildungen,  und  es  ist  danach  auch  ein  Theil 
derselben  inconstant.  Auch  können  sich  unter  besonderen  Verhältnissen 
Schleimbeutel  an  Stellen  entwickeln,  welche  gewöhnlich  keine  besitzen. 

Bei  der  acuten  Entzündung  der  Schleimbeutel,  der  acu- 
ten Bursltls  oder  dem  acuten  Hygrom  treten  im  Innern  derselben  je 
nach  der  Form  der  Entzündung  seröse  oder  serös-fibrinöse  und  eiterige 
Massen  auf  und  dehnen  den  Schleimbeutel  aus,  so  dass  sich  ein  fiuctui- 
render  Tumor  bildet.  Die  Entzündung  entsteht  am  häufigsten  nadi 
Contusionen,  Verwundungen,  Quetschungen  etc.,  seltener  als  Folge  von 
Blutinfectionen.  Eiterige  Entzündungen  können  auf  die  Umgebung  sich 
verbreiten. 

Die  Borsitls  chronica  tritt  am  häufigsten  in  Form  einer  Flüssig- 
keitsansammlung im  Schleimbeutel,  eines  Hydrops  bursamm  oder  eines 
Hygroma  auf.  Zu  Beginn  ist  der  Inhalt  meist  schleimig,  zähflüssig, 
später  wird  er  dünnflüssiger  und  verliert  seine  schleimige  Beschaflfenheit 

Die  meisten  Hygrome  übersteigen  die  Grösse  eines  mittelgrossen 
Apfels  nicht,  doch  sind  mehrfach  auch  weit  grössere  Cysten  beobachtet. 

Am  häufigsten  ist  das  Hygroma  praepateUare,  welches  durch  eine 
cystische  Entartung  der  Bursa  praepatellaris,  eines  aus  drei  verschiedenen 
Taschen  bestehenden  Schleimbeutels,  entsteht. 

Besitzt  ein  Schleimbeutel  weite  Gommunicationen  mit  einem  Gelenke, 
so  tritt  gleichzeitig  mit  der  Hygrombildung  auch  eine  Flüssigkeits- 
ansammlung im  Gelenk  auf. 

Die  Wand  der  Hygrome  ist  meist  zart,  kann  sich  aber  bei  langem 
Bestände  erheblich  verdicken,  eine  schwartige  Beschafiienheit  annehmen 
und  stellenweise  verkalken.  Bei  Gicht  kommen  auch  hamsaure  Ablage- 
rungen vor.  Zuweilen  entsteht  von  vornherein  eine  stärkere  Verdickung 
der  Wand,  während  die  vorhandene  Flüssigkeitsmenge  nur  gering  ist. 
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^P  Die  Schleimbeutelhygrome  enthalten  zuweilen  Carpnseitlm  aryzuidci 

^^      oder  Eeiskörper  wie  die  Hygrome  der  SehDenscbeiden«    Sie  besteha  la 
L  scholligen ,   seltener   aus  ge^:hichteten  homogenen  Masaeii ,    w^tkit  lai 

^ft  Spindelzellen  durchzogen  sein  können  und  in  derselben  Weise  entstdieL 
^"  wie  die  eBtsprechenden  Körper  in  der  SehnenscheideD^  sonach«  nie  es 
scheint,  als  Symptome  einer  tiiherenlösen  Erkrankung  anzusehoi  ni 
Zuweilen  treten  in  den  Wandungen  der  Hygrome  zottige  Wachenmgv 
mit  kleinen^  an  feinen  Stielen  aufgehängten  reiskomfönnigen  biHii: 
gewebigen  Auswüchsen  auf,  welche  nekrotisch  abfallen  und  so  sa  bm  j 
Körpern  werden  können.  Da  man  bei  Druck  auf  die  mit  dei  bm  I 
Körpern  gefiilltao  Hygrome  ein  eigenthümliches  Crepitiren  fühlt,  so  b 
zeichnet  man  eine  solche  Cyste  wohl  auch  als  Cranglion  erepitmE§ 

In  seltenen  FäUen  entwickeln  sich  in  der  Wand  von  Hygrome 
Enorpclwueherungen  und  führen  zur  Bildung  von  erbsen-  bis  käsUaki- 
grossen  freien  Körpern,  deren  Beschatfenbeit  durchaas  mit  jenen  üben» 
stimmt,  welche  sich  in  den  Gelenkbandem  bilden. 

Sowohl  in  zuvor  normalen  Schleimbeuteln  und  Sehnenscheideii,  ik 
auch  in  Hygromen  können  sich  in  Folge  von  Traumen  und  Circulatiofis- 
störungen  Blutungen  mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  Fibrinnicder- 
schlägen  einstellen.  Sie  werden  als  Sehleimbentel-Himatome  bezeichnet 

ITuberculöse  Entzfindnngen  der  Schleimbeutel  kommen  sowohl 
sacdudär  als  auch  primär  vor.  Die  Entwickelung  von  Tuberkeln  in  der 
Wand  des  Schleimbeutels  ki^un  mit  serösen  Exsudationen  verbunden  sda, 
so  dass  man  eio  Hygroma  tubercnlosum  aufstellen  kann.  Bei  weiterer 
Entwickelung  des  Processes  können  an  der  Innenwand  fungöse  GfanQ- 
lationswucherungen  auftreten,  während  die  Wand  des  Schleimbeotdä 
1  ßich  verdickt  und  von  tuberculösen  Granulationsherden,    die  später  ver- 

käsen, durchsetzt  wird. 

Als  6rangllon  oder  üeberbeln  bezeichnet  man  kugelige  oder  ovik 
oder  gelappte  Cysten  von  Erbsen-  bis  Taubeneigrösse,  deren  Inhalt  aas 
einer  gelbröthlichen  krystallenen  Gallerte  oder  Kolloidmasse  besteht  Die 
Innen&cbe  der  meist  derben  Cystenwand  ist  glatt  und  mit  Endothel  bedeckt 
Die  Bildung  kommt  nur  in  der  Nähe  von  Gelenken  vor  und  ist  aa 
ein  Kapselband,  ein  Ligament,  eine  Sehnenscheide,  an  das  Periost  oder 
an  eine  Gelenkkapsel  angelöthet  oder  mit  derselben  durch  einen  hohki 
oder  soliden  Stiel  verbunden. 

Nach  Volkmann  entstehen  die  Ganglien  aus  synovialen  IHvertiketo, 
deren  blindes  Ende  durch  Secret,  das  sich  später  eindickt,  erweiten 
wird,  während  das  Lumen  des  Stieles,  das  sie  mit  der  Gelenkböhle  ver- 
bindet^ obliterirt. 
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SECHSTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  centralen 
Nervensystems. 

I.  Pathologisehe  Anatomie  des  Mekenmarks  und  des 
yerlängerten  Marks. 

1.    Einleitung.    Missbildungen  des  Rückenmarks. 
Hydromyelie  und  Syringomyelie. 

§  94.  Das  Bfiekenmark  bildet  einen  Strang,  welcher  die  Gestalt 
eines  mehr  oder  weniger  abgeflachten  Cylinders  besitzt  und  sich  aus 
weisser  und  grauer  Substanz  zusammensetzt.  Letztere  ist  im  Innern 
des  Stranges  gelegen,  erstreckt  sidi  ununterbrochen  durch  dessen  ganze 
Länge  und  hat  auf  dem  Querschnitt  die  Gestalt  eines  H  (Fig.  145),  so 
dass  man  an  ihr  zwei  Vorder-  (ca.)  und  zwei  Hintersäulen  (c.p.) 
oder  Hörn  er,  sowie  ein  mittleres  Verbindungsstück,  die  graue  Gom- 
missur,  unterscheiden  kann.  Die  letztere  enthält  ein  mit  C!ylinder- 
epithel  ausgekleidetes  Rohr,  den  Gentralkanal  (c.c).  Die  Vorder- 
hömer  sind  überall  stärker  entwickelt  als  die  Hinterhömer,  doch  wechselt 
ihre  Mächtigkeit  sowie  ihre  Configuration  in  den  verschiedenen  Abschnitten 
des  Rückenmarkes  sehr  erheblich.    Am  kleinsten  sind  sie  im  Brusttheil. 

An  zahlreichen  Stellen,  namentlich  aber  an  der  Grenze  zwischen 
Vorder-  und  Hinterhörnem  strahlen  Fortsätze  grauer  Substanz  in  die 
Umgebung  aus  (hinter  c.{.),  welche  als  Processus  reticulares  be- 
zeicnnet  werden.  Indem  sich  dieselben  imtereinander  verbinden,  bilden 
sie  ein  Netzwerk,  welches  Theile  der  angrenzenden  weissen  Substanz  ein- 
schliesst.  Im  Cervical-  und  oberen  Dorsaltheil  des  Rückenmarkes  bildet 
das  Vorderhom  vor  den  Processus  einen  seitlichen  Fortsatz  (c,l\  welcher 
den  Namen  Tractus  intermedio-lateralis  oder  Seitenhorn 
erhalten  hat. 

Die  graue  Substanz  ist  reich  an  Ganglienzellen  und  feineren  und 
gröberen  Nervenfasern,  welche  in  einem  zarten  Gliagewebe  li^en.  Nur 
in  der  Umgebung  des  C!entralkanales  und  an  der  Spitze  der  Hinterhömer 
findet  sich  eine  an  Gliazellen  sehr  reiche,  der  Ganglienzellen  dag^en 
entbehrende  Substanz,  welche  als  Substantia  gelatinosa  bezeichnet 
wird,  während  der  ganglienzellenhaltige  Theil  den  Namen  der  Substantia 
spongiosa  erhalten  hat. 
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In  den  Vorderhörnern  sind  die  Ganglienzellen  auffallend  gross 
und  vielgestaltig  und  besitzen  einen  Axencylinderfortsatz  und  zahlreiche 
Protoplasmafortsätze,  deren  Verzweigungen  ein  feines  Nenrennetz  bilden. 
Gleichzeitig  sind  sie  in  Gruppen  gelagert  In  den  Hin!  er  hörnern 
sind  sie  erheblich  kleiner  und  mehr  gleichmässig  vertheüt.  Zwei  Säulen 
von  Ganglienzellen,  welche  auf  den  Brusttheil  beschränkt  sind,  an  der 
medialen  Seite  der  Basis  des  Hinterhomes  liegen  und  als  CLARKE'sdie 
Säulen  bezeichnet  werden,  enthalten  Zellen,  deren  Grösse  zwischen  den 
erstgenannten  in  der  Mitte  steht 

Die  weisse  Substanz  bildet  einen  die  grauen  Säulen  umschliessendeo 
und  die  Unebenheiten  derselben  ausgleichenden  Mantel,  welcher  hinten 
durch  die  schmale  hintere  Längsspalte  (s.lp.)  bis  auf  die  graue  Substanz, 
vom  durch  die  weite  vordere  Längsspalte  (f. La.)  bis  auf  ein  schmales 
Verbindungsstück,  das  als  vordere  Gommissur  (co,a,)  bezeichnet 
wkd  und  Yerbindungsfasem  zwischen  beiden  Rückenmarkshälften  enthält, 
gespalten  wird.  Sie  besteht  aus  feinen  und  groben  markhalügen  Nerven- 
msem  ohne  ScHWANN'sche  Scheide,  welche  zum  grössten  Theil  longitudinal, 
nur  zum  geringsten  TheU  horizontal  oder  schräg  verlaufen.  Sie  werden 
durch  Stützgewebe,  welches  radiär  von  der  Peripherie  einstrahlt,  und 
dessen  gröbere  Balken  aus  Bindegewebe,  dessen  feine  Verästelungen  aus 
Gliagewebe  bestehen,  in  Bündel  abgegrenzt  Nach  aussen  werden  sie 
von  einer  dünnen  Lage  einer  grauen,  grösstentheils  aus  Gliagewebe  be- 
stehenden Substanz  umschlossen.  Ganglienzellen  sind  in  ihrem  Gebiete 
nur  spärlich  enthalten. 
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Fig.  145.  Schematischer  Qaerschnitt  des  Rfickenmarkes.  c.e,  Coma 
anterins.  e.l.  Corna  laterale,  c.p.  Corna  posterius,  e.e.  In  der  graaen  Commiasiir  g«l«gooer 
Centralkanal.  co.a.  Vordere  weisse  Commissar.  r.a.  Radix  anterior.  r.p.  Radix  posterior. 
/.l.a.  Fissora  longitodinalis  anterior,  i.l.p.  Salcas  longitadinalis  posterior,  /.yr.  Fonioalas 
gracilis.  J.en.  Foniculos  cuneatas.  K»b  Kleinhimseitenstraogbahn.  P»b  PyramJdinteititB« 
strangbahn.     Pvb  Pjramideovorderstrangbabn.     v.W.».  Vordere  Warselsooe. 


Die  als  Wurzeln  der  Bttckenmarksnerren  bezeichneten  Nenren- 
bündel  treten  an  der  vorderen  und  hinteren  Fläche  des  Rückenmarkes 
in  je  zwei  einander  parallel  gerichteten  Reihen  ein.    Die  vorderen  Wurxelii 
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{r.a.)  enthalten  motorische  Nervenfasern  und  finden  zunächst  ihre  Endi- 
gung  in  den  Yorderhörnern,  die  hinteren  {r.p.)  führen  centripetal  leitende 
Fasern  imd  stehen  mit  den  Hinterhömem  in  Verbindung.  Da  jeweilen 
eine  gewisse  Zahl  von  vorderen  und  hinteren  Nervenwurzeln  sich  zu 
einem  Nerven  vereinen,  da  femer  jedem  Nervenpaar  auch  eine  stärkere 
Anhäufung  von  Ganglienzellen  entspricht,  so  ist  das  Rückenmark  in  eine 
der  Zahl  der  Nervenpaare  entsprediende  Zahl  von  Segmenten  gegliedert. 

Die  zwischen  der  vorderen  Längsspalte  und  den  vorderen  Wurzeln 
gelegenen  Abschnitte  werden  alsYorderstränge,  die  zwischen  den 
vorderen  und  hinteren  Wurzeln  befindlichen  Theile  als  Seitenstränge, 
und  die  zwischen  den  hinteren  Wurzeln  gelegenen  Stränge  als  Hinter- 
stränge bezeichnet. 

Je  nach  ihren  Functionen  sind  die  longitudinalen  Fasern  in  Bündel 
geordnet,  und  man  kann  danach  innerhalb  der  genannten  Gebiete  ver- 
schiedene Strangbahnen  unterscheiden. 

Die  Pyramidenvorderstrangbahn  oder  Hülsenvorder- 
strangbahn  (Tübgk)  und  die  Pyramidenseitenstrangbahn  ent- 
halten centrifügal  leitende  Fasern  und  stellen  eine  directe  Verbindung 
zwischen  der  grauen  Substanz  der  Vorderhömer  des  Rückenmarkes  und 
der  Rinde  des  Scheitelhimes  her,  welche  im  Gebiete  des  Himstammes  in 
der  Pedunculusbahn  und  in  der  inneren  Kapsel  verlaufen,  und  von  denen 
die  seitliche  in  der  Pyramidenkreuzung  auf  die  entgegengesetzte  Scdte 
tritt,  während  die  vordere  ungekreuzt  auf  der  nämlichen  Seite  hinunter- 
steigt, um  sich  erst  in  der  vorderen  Gommissur  an  irgend  einer  Stelle 
zu  kreuzen  und  in  das  Vorderhom  der  entgegengesetzten  Seite  zu  treten. 

Die  vordere  Bahn  (Fig.  145  Pvb)  liegt  im  medialen  Theil  der  Vorder- 
stränge, die  seitliche  {Psb)  im  hinteren  Theil  der  Seitenstränge.  Der 
Querschnitt  beider  nimmt  mit  zunehmender  Entfernung  von  der  Medulla 
oblongata  ab.  Die  Stärke  der  gekreuzten  und  der  ungekreuzten  Pyra- 
midenbahnen ist  sehr  variabel  und  im  Einzelfalle  auch  nicht  immer  auf 
beiden  Seiten  gleich,  so  dass  das  Rückenmark  durch  die  ungleichmässige 
Vertheilung  der  Bahnen  asymmetrisch  wird.  Gewöhnlich  verlieren  sich 
die  Vorderstrangbahnen  schon  in  der  Mitte  des  Dorsalmarkes.  Sie  können 
indessen  auch  bis  in  das  Lendenmark  hinunterreichen  oder  auch  ganz 
fehlen. 

Die  Kleinhirnseitenstrangbahn  (Ksb)  bildet  eine  Verbindung 
der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes,  und  zwar  der  CLARKE'schen 
Säulen  mit  dem  Kleinhirn  (Oberwurm).  Sie  liegt  am  äusseren  Rande 
des  hinteren  Abschnittes  der  Seitenstränge  und  reicht  nach  abwärts  bis 
in  den  untersten  Theil  des  Dorsalmarkes. 

Die  übrig  bleibenden  Gebiete  des  Vorderstranges  werden  nach 
Flechsig  als  Vorderstranggrundbündel,  diejenigen  des  Seiten- 
stranges ids  gemischte  Seitenstrangbahnen  bezeichnet.  Sie 
verbinden  verschiedene  Stellen  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes 
mit  einander,  sowie  mit  dem  Himstamme  und  enthalten  auch  Wurzel- 
fasem,  die  vor  ihrem  Eintritt  in  die  graue  Substanz  streckenweise  in 
der  Längsrichtung  verlaufen. 

Der  medial  gelegene  Theil  jedes  Hinterstranges  {f.gr.)  wird  als  Goll- 
scher  Strang  oder  als  Funiculus  gracilis,  der  laterale  (f.cn,)  als 
Keilstrang  oder  als  BuRDACH'scher  Strang  oder  als  Grundbündel 
(Flechsig)  ^zeichnet. 

Ersterer  verbindet  die  hinteren  Wurzeln  des  Rückenmarkes  mit 
dem  Haubentheil  der  Medulla  oblongata,  d.  h.  mit  dem  Nudeus  funiculi 


ftkt  od  iidi 


IV.  Vtttnkd  (Flg.  1«) 


iBotonscli«xi  Warm«!  4c«  V.  ttv 
gimina»,  VI  d«9  N.  ftMoMai^ 
Fi/  a«s  N.  faemtis,  X/  te  S 
■cetCMKiss,    Z/Z    de»    K.   kjf*- 

F,  Ob«r«r,  F^  aiit«nr  tmh 
sibler  Kern  des  K.  trif(cadimi 
K///,  QDd  F//J;  Kerne  dm  »- 
»casticUA*  /JTKem  des  N  gkMM- 
phftr]rDgeas,   Jt  des   N.   ▼•^w^ 


findet  eine  Zersprtmf^ung  der  grauen  Substanz  statt,  so  dass  graue 
Wi^iHHB  Sulmtauz   eigenartige  reticulirte  P'ormationen  und  zahlreiche 
crete  nanKlitinzelierihenie  bilden,  welche  den  Gebimnerven  ihren  Urspnmg 
g^ibon  (lig,  146  III— X). 

üleichzeitig  mit  der  Zersprengung  der  grauen  Substanz  findet  auch 
eine  Verlagerung  der  Lcituugshahnen  statt  Die  PyramidenseiteDstraiig- 
balinen  treten  in  der  Pyramidenkreuzung  auf  die  entgegengesetzte  Seit« 
über  und  lagern  sich  an  die  ventrale  Oberfläche,  wäbrend  die  kurzen 
Leitungsbalnien,  welche  verschiedene  Theile  der  grauen  Substanz  ?ier- 
binden,  mehr  in  die  Tiefe  sich  senken.    Die  Goll' sehen  Stränge  und  die 
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XeilsträBge  i-ückeD  als  Fimiculus  gracilis  (Fig.  138a)  uod  Fun. 
cuneatus  (6)  zur  Seite  des  IV.  Ventrikels  ond  bilden  mit  den  Klein- 
bimseiteti strangbahnen  und  den  Fibrae  ardfonnes  des  Corpus  restiforme 
(c)  den  PeduDCulus  cerebelU  {e). 

Hierzu  kommt  nun  noch  das  Auftreten  neuer  Herde  grauer  Sub- 
stanz, welche  die  Grundlage  der  Oliven,  der  Xebenoliven,  der  Kerne 
des  Funiculus  gracüis  und  des  Funiculus  cuneatus  und  Anderer  bilden. 
Endlich  erscheinen  neben  den  longitudinalen  Fasern  auch  Bogenfasem, 
welche  theils  in  den  äusseren,  theüs  in  den  inneren  Lagen  liegen  und 
sich  mit  den  Lanpfasem  durchäecbten. 

Literatur  über  den  Bau  des  Rückenmarkes. 

Bnunv«!!«  DU  Krarnkkeüm  de*  BückamaHiies,   Wim  1885. 

ClLATüOt  A7m.    Vorträgt  über  Kranih.  deM  ^€rMifyiC,  atuUffaH  1874  imd  1878. 

Beiteri.   üntertueh.  über  Qthim  und  Büdftmmuuh  1865. 

Edinger,  Zelm    Vitrles.  iL&er  den  Bau  der  merv^Men  Ceniralorgame,  Lapmg  1889. 

Erb.  r.   Zumuten**  Hamdh,  der  tp€c,  Paikol.  Xt 

Flfrchfigf  Die  Lekiemgabahnem,   im    Gehirn    tmd  JiHekenmark ,    Leipzig  1876  vnd  Arch,  d.  Heük. 

XV Hi  «,  X/X 
&o]gi,   Ueber  dm  /eimerem  Bau  des  Büeienmarks,   Anat.  Ammger    V  1&90. 
BqH,  Daüuekr.  d.  med.  ckir.   OeteU$cka/t  d.  CoM.  Zürich   1860. 
Hil,    liittogmese  u.   ZuMammenhang  der  Nervenelemente ^     Verh.  de*  X.  mttmai,  med,  Cangr^  II, 

ßerim  1891  u.  Areh.  /    Amai,,    ^ppUmbd.    1890;    Di*  Neuro6tA*UK   mmd  dgrm  SnUtthm§ 

im  embrif^mdm  Metrk,  Leifmig  1889, 
OUUleT.  Das  Büekenmark,  ZeiUckr.  /  leü*    Zod    51.  ^li    1890. 
Ushoti^k,    Verlan/  ^^  IfmUnpvrmdn  d    Rm.,  Arek.  f.  mikr.  Alt.  34.  Bd,  1890. 
LiiMaer,  Faserverlan/  im  üinUrhom,  Artk.  f.  Psnfck,  XV JI  1888. 
Oddi  d  Eoui,  Sut  U  cours  des  wties  aferentes  de  la  moeUe  ipinihe,    Arek.  üal.  de  bioL  XV 

1891. 
Evntm  y  Ctjal^  8ur  Vorig,  H  la  mmtf^  du  ßbrts  nerveutes  de  la  rnoeile  emhr.^  Angi,  Am».  V 

1890. 
Biete,  Ergebmtse  der  GolgCteken  Sektoarw/ärbtmg  dtirek  Säbersaime^  ÖemiralbL  /.   &äg.  Füik,  U 

1891, 
ScMeffßTdeckffr,  Bajtr.  sicr  fennln.  de*  F&aerveilamfeu  an  BMeloenmeah^  Ardk.  f,  wäkr,  AmaUm, 

X  1874  u     Virek,   Arch    67.  Bd. 
TöMt,  Lehrbuek  der  OmeebeUkrt,  Btvägari  1888. 
W&lde7or,   U^er  einige  neuere  J'^trsckumgen  im  Oebkte  der  AMiiftmi«  de*  Centralmervemegtieme, 

D.med.    Wock.  1891. 

§  95,  Die  Mlssbildan^eii  des  Bückenmarkes ,  welche  bei  Miss- 
bildungen des  Wirbelkanales  zur  Beobachtung  gelangen,  sind  bereits  in 
§  129  und  §  130  des  allgemeinen  Theils  beschrieben  worden.  Bei  normal 
ausgebildetem  Wirbelkanal  zeigt  das  Rückenmark  nur  selten  hochgradige 
Verbildungen,  häufig  dagegen  geringfügige  Abweichungen  von  der  Norm, 
von  denen  einige  auch  mit  Functionsstörungen  verbunden  sind. 

Die  äussere  Form  des  Rückenmarkes  ist  nur  selten  erheblich  ver- 
ändert, doch  kommen  Fälle  aluiormer  Kleinheit  und  Kürze  des 
Rückenmarkes,  von  Mikromyelle,  ferner  partielle  Befeete  und  par- 
tielle Terdoppelimgen  (Lknhossek:  ,  FCrstner,  Zacheh),  welche  als 
Blastematooiyelie  bezeichnet  werden,  sodann  auch  eine  Asymmetrie 
desselben  vor ;  es  gehört  letztere  zu  den  häutigen  Befunden.  Kicht  selten 
sind  auch  Defecte  einzelner  Nerven  wurzeln. 

Der  abnormen  Dünne  und  der  Asymoietrie  des  Rückenmarkes  Hegen 
theils  mangelhafte  Entwickelung  einzelner  Faserstränge,  theils  auch 
ongleielimEBsIge  Vertheihing  der  Pyrainideiilialiiieii  zu  Grunde, 
indem  die  Fasern  der  Pyramidenbahnen  der  einen  Seite  in  der  Pyra- 
midenkreuzung sämmtlich  oder  nahezu  sämmtlich  auf  die  andere  Seite 


i 


270 


Backenmark  und  verlängertes  Mark. 


treten  können,  während  die  Fasern  der  anderen  Pyramidenbahnen  za 
einem  grossen  Theil  auf  der  ihrem  Ursprung  entspr^enden  Seite  nach 
abwftrts  ziehen. 

Die  mangelhafte  Entwlekelnng  Ton  Stranglmluien  ist  theils  eine 
primäre,  theils  eine  secundäre  und  kommt  in  beiden  Formen,  sowohl  in 
den  Hintersträngen  (Kahler,  Westphal,  Jädebholm,  Scstjltzs)  als 
auch  in  anderen  Strängen  (Kahler,  Pick,  Westphal^  Flechsig, 
Forstner)  vor,  und  es  kann  alsdann  eine  mangelhafte  Ausbildung 
später  zum  Ausgangspunkt  einer  fortschreitenden  Eitoankung  werden. 
Die  Ursache  der  primären  Agenesieen  und  Hypoplasieen  entzieben  sich 
meist  der  Erkenntniss,  die  secundären  sind  in  erster  Linie  darauf  zurQck- 
zuftlhren,  dass  die  Centren  oder  auch  die  Endapparate  des  betreffenden 
Stranges  fehlen,  oder  dass  dieselben  von  ihren  Centren  getrennt  sind. 
So  hat  z.  B.  Agenesie  oder  2:erstörung  des  Gebietes  der  Centralwindnngen 
eine  mangelhafte  Entwickelung  resp.  einen  Untergang  der  entsprechenden 
Pyramidenbahn  zur  Folge. 

Zuweilen  hängt  eine  mangelhafte  Ausbildung  der  nervösen  Stränge 
und  Gentren  auch  mit  anderen  örtlichen  Entwickelungsstörungen  zu- 
sanunen,  so  namentlich  mit  Störungen  der  Ausbildung  des  Centralkanals 
und  dessen  Umgebungen.  Am  wichtigsten  sind  die  sds  congenitale  oder 
wenigstens  in  der  Entwickelungszeit  auftretende  Hydromyelie  und 
Syringomyelie  bezeichneten  Zustände,  die  beide  dadurch  ausgezeichnet 
sind,  dass  im  Rückenmark  sich  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen  befinden. 
Als  Hydromyelie  (Fig.  147)  bezeichnet  man  passend  alle  jene  über 
einen  mehr  oder  minder  langen  Abschnitt  des  Rückenmarkes  sich  er- 
streckende Höhlenbildungen ,  welche 
"^ — -^^  >rT-r>-^  in   irgend   einer  Weise  durcb    eine 

Erweiterung  des  Gentralkanales  ent- 
standen sind. 

Fig.  147.  Hydromyelie  mit  Skle- 
rose der  umgebenden  Sobstani. 
a  Greae  Substans.  b  H0ble.  e  Sklerotisches 
Gewebe.  In  llÜLLBB*scher  FlOssl^keit  g^bär- 
tetes,  mit  KarmiD  gefirbtes  Prftperat.   Vergr.  i. 

Die  Erweiterung  des  Gentralkanales  ist  unter  Umständen  bei  Neu- 
geborenen zu  beobachten,  gelangt  indessen  in  den  meisten  Fällen  erst 
in  späteren  Lebensjahren  zur  anatomischen  Untersuchung  und  es  ist 
demgemäss  oft  nicht  zu  sagen,  ob  sie  eine  angeborene  oder  eine  erst 
später  erworbene  Veränderung  (vergl.  §  96)  darstellt.  In  manchen  Fällen 
(Fig.  147)  ist  auch  nicht  mit  absoluter  Sicherheit  zu  sagen,  ob  eine 
vorgefundene  Höhle  den  erweiterten  Gentralkanal  darstellt  oder  eine  HöUe 
neuer  Bildung  ist.  Ist  die  Höhle  ganz  oder  wenigstens  theilweise  mit 
Gylinderepithel  ausgekleidet,  oder  lässt  sich  durch  Serienschnitte  ein 
Zusammenhang  mit  dem  Gentralkanal  nachweisen,  so  ist  es  ausser  Zweifel, 
dass  die  Höhle  einen  erweiterten  Gentralkanal  darstellt.  Es  kann  dies 
auch  dann  der  Fall  sein,  wenn  die  Höhle  hinter  jener  Mitte  liegt,  in  der 
der  Gentralkanal  liegen  sollte,  indem  es  vorkommt,  dass  bei  Schluss  des 
MedullarrohresTheile  des  Gentralkanales  abgeschnürt  werden 
und  es  ist  mehrfach  eine  partielle  Yerdoppelung  des  Gentralkanales 
beobachtet  worden ;  es  kommt  sogar  eine  Verdreifachung  des  Kanales 
vor  (ScHipPEL,  Pick). 

Ist  das  Epithel  nicht  mehr  nachzuweisen  (Fig.  147  &),  so  ist  auch 
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die  Natur  der  Höhle  an  einem  Qüersclmitt  nicht  voUkammen  sicher  zu 
stellen,  doch  spricht  das  Fehlen  eines  Eanales  mehr  für  eine  Hydro- 
rayelie. 

Ist  die  Erweitemng  des  Centralkanales  eine  geringe,  so  kann  sich 
das  Rückenmark  normal  entwickeln.  Bei  starker  Dilatation  ist  die 
Rückenmarksubstanz  dilnn,  und  es  bleiben  namentlich  (Üe  Hinterstränge 
in  ihrer  Entwickelung  zurück*  Bei  hochgradiger  localer  cystischer  Ent- 
artung, wie  sie  am  häufigsten  neben  Hydrencephalocele  im  obersten 
Cervicaltheil  vorkommt,  kann  eine  üuterbrechuDg  des  Rückenmarkes  in 
einer  gewissen  Ausdehnung  yorkommen. 

Lassen  sich  für  eine  vorhandene  partielle  HydromyeUe  keine  Ursachen 
in  Veränderungen  der  Umgebung  oder  in  Verhältnissen  innerhalb  der 
Cerebrospinalhöhle  nachweisen,  so  ist  die  Vennuthung  gerechtfertigt, 
dass  es  sich  um  Folgezustände  von  Bildungsstörangen  handelt  und  es 
gehören  hierher  namentlich  Hydromyelieen  mit  spaltförmigen  oder  auch 
unregelmässig  gestalteten  Höhlen,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  aus 
einem  dichten  Gliagewebe  (Fig*  147  c)  ohne  Nervenfasern  besteht, 
in  dem  man  alsdann  eine  auf  Entwickelungsstörungen  zurückzuführende 
pathologische  Gewebsbildung  zu  sehen  hätte.  Es  soll  indessen  nicht 
verschwiegen  werden,  dass  manche  üntersucher  geneigt  sind,  die  hyper- 
plastische Entwickelung  des  Gliagewebes  und  die  Dilatation  des  Central- 
kanales als  Folge  chronischer  Entzündungen  anzusehen. 

Als  Syrlngomyelle  bezeichnet  man  alle  jene  Zustände,  in  denen 
gestreckte  Höhlenbildungen  innerhalb  eines  verdichteten  Gliagewebes 
ausserhalb  des  Centralkanales  vorkommen  und  in  denen  die  Höhlen, 
welche  farblose  oder  auch  mehr  oder  weniger  intensiv  braun  gefärbte 


Fig.   148. 


Fig.  149. 


Fig.  14S.  Syringonijelie  im  6ebi«t  der  Hinter- 
•  tringi  des  HmliBiKrkej  (nmch  WesTPHAX).  a  Grame  Sub« 
StASi.     h  H6Ue.     c  Sklerotisches  Gewebe.     Vergr  4. 

Fig.  149.  Gliombildang  and  Sjringomjelie  im 
Gebiet  des  Lende&fDarkes.  AB  Durthscbo itt  darcb  die 
oberslen,  CD  dareb  die  miUlereD «  BF  dutth  die  aoterstea  Tbeite 
det  LetideDmmrkes,  a  E&ekeniiiftrk^sabstAnB.  &  Gli  ige  webe,  e  Leere, 
tfj   mit  braauem  Inhilt  gefüllte  Böhte.     Nat.  Grosse. 


oder  auch  trübe  Flüssigkeit  oder  Gallerte  enthalten, 
durch  Gewebszerfall  und  Verflüssigung  entstanden  sind 
(Fig.  148  b  und  Fig.  149  cc^).  Die  Gliawucherungen 
(Fig,  148  c  und  Fig,  149  b  in  Ä—F)  sind  bei  dieser 
eigenartigen  Erkrankung  wohl  zweifellos  das  Primäre 
und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  es  sich  jeweilen 
um  Folgezustände  einer  gestörten  Entwickelung,  also 
um  missbildete  Stellen  des  Rückenmarkes 
handelt,  in  denen  im  Laufe  der  Jahre  die  Gliawuche- 
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sdv  bedeotewl  lal  es  kus  dkkiczterei 

sick  iber  eines  gaazen  Afiecäsitt  des 

Ä—Ft   Meist  entMIi  die  Wuc&enau  bot  eiw  Hfibk,  1 

aekrere  «Tig.  149  r r,  >  eixädküesseai.    Xkht  ddtea  1 

CBdttltezkden  G&o«ibLhlxi!:««ti  a&ch  soöde  Gliai 

■eade  Erveittfixag    der   Hdöiea    durch 

«eitere  Yerbmumg  der  Gliavnchencg  kdum 

buter  Tb^le  des  Rarifftniteirfas  Tefnrsücka  od  es  gelier  in 

FalleB    namentlicii    aadi   die  Gaa^ienzeDeB    der   gnaeB    SnfastiBz  zu 

Gmnde.    E^  kum  danacii  SjrögomTeäe  aadi  der  progressiTen  spiBiksi 

Moskdatrophie  zu  Gnmde  lieizeii. 

Von  sonstigen  MissbOdimgai  siwi  ncdi  nkmtiMi  ttesteltng  der 
gmea  Hiraer  sowie  TerlngwvBg  eiMietam*  AksdlBitte  derselben  in 
die  MnrkstriKe  zn  nennai,  die  beide  nickt  sehen  Torkominen.  Unter 
Umstanden  findet  sogmr  eine  Tollkommene  Zerspnltnng  änzelner 
Beziike  der  ernnen  Substanz  in  roIHtiiidig  Ton  eiunder  gelrennte 
Tbeik  statt.  ^ 
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Wiohmaim,  Geschwulst-  und  HöhlenbUdung  im  Rückenmark,  Stuttgart  1887. 
Weitere  diesbezügliehe  Literatur  enthält  %  96. 


2.    Störungen  der  Girculation.    Erworbene  Hydromyelie. 
Atrophie.     Herddegenerationen    und  diffuse  Degenera- 
tionen.   Blutungen.    Secundäre  Strangdegeneration. 

§  96.  Störungen  der  Blut-  und  Lymphcirculation,  welche  durch 
die  anatomische  Untersuchung  nachweisbare  Veränderungen  setzen,  kommen 
im  Rückenmark  unter  sehr  yerschiedenen  Bedingungen  vor  und  sind  zu- 
gleich auch  die  Ursachen  verschiedener  pathologischer  Zustände. 

Zunächst  können  dieselben  zu  starker  Flüssigkeitsansammlung  und 
damit  zu  Erweiterung  des  Centralkanales,  also  zu  Hydromyelie  führen, 
welche  sich  über  einen  mehr  oder  minder  grossen  Bezirk  des  Rücken- 
marks, unter  Umständen  auf  die  ganze  Länge  desselben  erstreckt.  Am 
häufigsten  kommt  dies  in  der  Nachbarschaft  von  Geschwülsten  oder  auch 
von  Entzündungsherden  des  Rückenmarks  und  seiner  Hüllen  vor,  welche 
theils  die  freie  Girculation  der  Gerebrospinalflüssigkeit  hemmen,  theils 
auch  stärkere  Flüssigkeitstranssudation  aus  den  Gefässen  veranlassen. 
Es  können  indessen  auch  andere  Processe,  wie  Quetschungen  des  Rücken- 
marks durch  gegenseitige  Verschiebung  der  Wirbelkörper  bei  Fracturen, 
solche  Zustände  verursachen. 

Die  Erweiterung  des  Centralkanales  ist  bald  cylindrisch,  bald  spindelig 
und  es  können  sich  auch  sackartige  Ausbuchtungen  bilden.  Unter  Um- 
stünden bilden  sich  auch  Flüssigkeitsansammlungen  in  Spalträumen  des 
Gewebes  des  Rückenmarks,  die  man  als  Oedemspalten  bezeichnen 
kann.  Ueberschreitet  die  Hydromyelie  ein  gewisses  Maass,  so  kann  sie 
durch  Dehnung  und  Compression  des  Rückenmarks  zu  Ernährungsstörungen 
führen,  die  nicht  selten  in  Degeneration  und  Atrophie  der  Ganglienzellen 
und  Nervenfasern  ihren  Ausdruck  finden. 

ElnfSBehe  Atrophie  des  Mckenmarks  und  der  Nednlla  oblongata 
oder  einzelner  Bestandtheile  desselben  kann  sich  zunächst  in  Folge  von 
Abtrennung  oder  von  Verlust  der  Endapparate  einstellen  und  betrifiFt 
sowohl  die  Ganglienzellen  (Gudden)  als  auch  die  Leitungsbahnen.  Sie 
kommt  namentlich  in  Fällen,  in  denen  der  Verlust  der  Endapparate  schon 

Ziefltr.  Uhrb.  d.  tpec.  path.  Anat.  7.  Anfl.  2  g 
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Markscheide  zerfällt  und  au^elöst  wird,  finden  sich  da  und  dort  verein- 
zelte Kömchenzellen.  Unter  Umständen  kann  sich  indessen  eine  secun- 
däre  Sklerose  anschliessen. 


Fig.  161.  Schoitt  darcb  die 
Spitse  einei  atroph!- 
sehen  Vorderhornes  des 
Rfle^enmarkes  in  der  Höhe 
des  IV.  Cerricalnerreii  tod  einer 
an  aufsteigender  Vorderhom- 
atrophie  rerstorbenen  Frau  von 
ca.  40  Jahren,  a  Normale  Gan- 
gUensellen.  a.  Atrophische  Gan- 
glieniellen.  b  Uebrig  gebliebene 
Nerrenfasern  der  graaen  Snbstans. 
e  Nenrenqaerschnitte  der  weissen 
SubsUns.  d  Blatgeflss.  e  Kerne 
der  Gliasellen.  In  MÜLLiR'scher 
Flüssigkeit  and  Alkohol  gehftrtetes, 
mit  HImatoxjlin  und  Karmin  ge- 
flbrbtes  und  in  Kanadabalsam  ein- 
gelegtes Präparat.    Vergr.  150. 


Die  Atrophie  kann  an  allen  Theilen  der  Yordersäulen  sich  einstellen, 
beginnt  aber  am  häufigsten  am  oberen  oder  am  unteren  Ende  derselben 
und  pflanzt  sich  von  da  successive  weiter.  Im  ersteren  Falle  pflegen 
frühzeitig  auch  die  motorischen  Kerne  der  Medulla  oblongata  von  der 
Atrophie  ergriffen  zu  werden,  während  sie  bei  au£5teigenden  Formen 
erst  spät  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Die  sensiblen  Bulbärkeme 
und  die  Hintersäulen  des  Rückenmarkes  bleiben  verschont. 

Man  kann  danach  diese  eigenthümliche  Afiection  als  einen  Schwund 
der  Ganglienzellen  der  motorischen  Gentren  des  Rücken- 
markes und  der  Medulla  oblongata  bezeichnen.  Ueber  das 
Rückenmark  ausgebreitet  bildet  sie  die  Grundlage  eines  Theiles  der  als 
chronische  atrophische  Spinallähmung  oder  Poliomyelitis  anterior 
chronica  und  als  spinale  Muskelatrophie  bekannten  Krank- 
heiten ;  die  Kerne  der  Medulla  oblongata  ergreifend,  stellt  sie  die  Grund- 
lage eines  Theiles  der  als  progressive  Bulbärparalyse  oder 
DucHENNE'sche  Krankheit  bezeichneten  Erkrankungen  dar.  Die  vom 
oberen  Ende  des  Rückenmarkes  ausgehende  Yorderhomatrophie  ist  meist 
mit  einer  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  (vergl.  §  101)  verbunden. 
Beginnt  der  Process  im  Lendenmark,  so  fehlt  letztere. 

Zur  Constatirong  einer  Atrophie  der  Vorderhömer  des  Rückenmarkes 
ist  es  durchaus  geboten,  Schnittserien  zu  untersuchen.  Da  die  Ganglien- 
zellen des  Rückenmarkes  nicht  gleichmässig  vertheilt  sind,  sondern  ent- 
sprechend der  Segmentirung  des  Rückenmarkes  in  verschiedenen  Höhen 
abwechselnd  spärlich  und  reichlich  vorhanden  sind,  so  kann  es  vorkommen, 
dass  man  in  einem  gegebenen  Schnitte  schon  normaler  Weise  nur  sehr 
wenige  Ganglienzellen  trifft. 

Die  fortschreitende  Atrophie  der  Vorderhömer  wird  häufig  als  Polio- 
myelitis anterior  chronica  bezeichnet,  doch  ist  diese  Benennung 
nicht  zutreffend,  da  es  sich  hierbei  nicht  um  entzündliche  Erkrankungen 
handelt. 

18* 
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Weitere  dteeheaügliehe  Literatur  enthält  §  101  (amyctrophitche  Lateralskleroee), 

§  97.  Die  Substanz  des  Rückenmarks  und  des  verlängerten  Marks 
ist  gegenüber  Störungen  der  Ernährung  sehr  empfindlich,  und  so  kommt 
es,  dass  nicht  selten  eine  Degeneration  der  Nerren  und  der  Ganglien- 
zellen eintritt,  welche  in  kurzer  Zeit  mit  einem  Zerfall  und  Untergang 
derselben  endet.  In  vielen  Fällen  liegt  die  Ursache  in  Ischämie  oder  in 
toxischen  Einwirkungen,  in  anderen  sind  es  traumatische  Einwirkungen, 
in  noch  anderen  entzündliche  Processe,  Tuberkelbildungen  oder  Geschwülste, 
in  deren  Gebiet  die  nervöse  Substanz  der  Degeneration  verfällt. 

Die  Isehitanlsclie  Degeneration  hängt  in  manchen  Fällen  von  einer 
Verengerung  und  einem  Verschluss  der  Blutgefässe  ab,  welche  durch 
Arteriosklerose  und  durch  hyaline  Degeneration  der  Ge- 
fässwände  oder  auch  durch  Thrombose  und  Embolie  verursacht 
werden.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  eine  Thrombose,  resp.  Embolie 
der  Aorta  descendens  zu  Lähmung  des  Bückenmarks  durch  Ischämie 
führen.  In  anderen  häufigen  Fällen  ist  eine  Compression  des  Bücken- 
marks die  Ursache  einer  eintretenden  Lähmung,  so  dass  man  den  Process 
als  Compressionsdegeneration  bezeichnen  kann.    Da  das  Bückenmark 


Flg.  168.  Compression  des  Leodenmarks  darch  ein  aas  erweitert«» 
Venen  gebildetes  caTernöses  Gewebe  in  der  Pia  mater  der  Dorsal* 
fliehe  des  Rückenmarkes,  a  Dora  mater.  b  Comprimirtes  Rückenmark,  e  Venöse 
Blatrinme.  d  d^  Durchschnitt  darch  die  vorderen ,  e  s,  Durchschnitt  durch  die  hinteren 
Nenrenwnrseln.  In  MÜLLBB'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  in  Celloidin  einge- 
bettet geschnittenes,  mit  Himatoxjlin  und  Karmin  gefKrbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlos- 
senes  Präparat     Vergr.  4. 
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Wirbelrohr  liegt,  so  kane  natürlicli  alles,  was  dee  Raum  in  dem- 
beeagt,  eine  Compression  des  Rückenmarks  bewirken.  So  wird  2.  B. 
der  Dura  mater  oder  der  Pia  sitzende  Geschwulst,  werden  unter 
ideQ  auch  schon  umfangreiche  Erweiteniogeii  der  Venen  der  Pia 
(f%.  Ifi2  c)  das  Rückenmark  (fr)  comprimiren.  In  anderen  Fällen  sind 
m  tiberciil56e  Graüulationswucherungen  und  Käsemassen,  welche  sich  im 
EpMoralmam  ansammeln,  in  noch   anderen  Wirbelkörper   oder  Wirbel- 

Ä  welche  in  Folge  von  Caries  der  Wirbelsaule  aus  ihrer  Lage  ge- 
sind,  in  noch  anderen  zerquetschte  und  nach  innen  vorgetretene 
VjUMkftrper  (Fig.  153),  welche  einen  Druck  auf  die   Medulla   spinalis 


Alle  die  genannten  und  andere  ähnliche  Veränderungen  wirken  haupt- 
ttddieh  dadurch  degenerirend,   dass  im  Rückenmark  die  Circulation  be- 

hindert  wird  und  danach  das  Gewebe  der 
ischämischen  Degeneration  verfällt  Bei 
Fracturen  und  Luxationen  und  Zerquet- 
schungen  der  Wirbelsäule  kommt  es  auch 
zu  einer  meehiinisehen  Zertriimmeniiif 
der  Rückenraarkssubstanz^  und  es  können 
auch  an  Caries  sich  anschliessende  Verschie- 
bungen der  Wirbelkörper  in  ähnlicher  Weise 
wirken.  Bei  Caries  des  Atlas  und  Epistro- 
pbeus,  welche  zur  Lockerung  der  Bänder 
führen,  kann  sich  der  Zahnfortsatz  in  die 
Medulla  oblongata  einbohren.  Hleh-,  Stleh- 
und  Schnsswniideii  können  gelegentlich 
auch  das  Rückenmark  verletzen  und  zer- 
trümmern. Durch  schwere  Cantnsionen 
der  Wirbelsäule  werden  unter  Umstanden 
auch  Theile  des  Rückenmarks  zerrissen  und 
abgetödtet,  ohne  dass  dabei  Quetschungen 
durch  benachbarte  Hartgebilde  eintreten. 

Fig.  153.  VerQU^eriDg  de«  Wirb«l- 
k&nAles  durch  Z  a  r  q  me(  aebu  d  ^  und  Vor- 
treibunf  d«s  Körpers  des  VL  Brost» 
w  i  r  b  e  1  s. 

Die  Ojmpressionsdegenerationen  und  mechanischen  Zertrümmerungen 
betreffen  meist  den  ganzen  Querschnitt  des  Rückenmarks  oder  einen 
grossen  Theil  desselben,  wobei  namentlich  die  weisse  Substanz  leidet; 
die  durch  Gefässverschluss  verursachten  Degenerationsherde  haben  eine 
sehr  verschiedene  Ausdehnung  und  beschränken  sich  den  Gefässgebieten 
entsprechend  nicht  selten  auf  einzelne  Theile  des  Rückenmarkquer- 
schnittes, z,  B.  auf  ein  Vorderhorn,  Sie  können  ferner  auch  multipel  auf* 
treten. 

Durch  Untersuchungen  von  Lichtheim,  v.  Kahlden,  Summa,  T12- 
zom,  Fleiner  und  Anderen  ist  bekannt  geworden,  dass  auch  bei  pemi- 
ciöser  Anämie,  Diabetes,  schwerem  Ikterus,  ADDisON'scher  Krankheit, 
chronischer  Tuberculose  im  Rückenmark  sehr  häufig  degenerative  Ver- 
änderungen, namentlich  an  den  Markscheiden  und  Axencylindem  der 
Nervenfasern  auftreten,  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  es  sich  dabei 
theils  um  Folgeerscheinungen  der  Anämie,  theils  aber  auch  um  Ein- 
wirkungen toxischer  Substanzen  handelt,   welche  im   Verlauf  der  ge- 
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iiaiiBten  Processe  zur  Entwickelung  gelangen.  Für  letztere  Anschauung 
spricht,  dass  Rücken raarksdegenerationen  auch  durch  eingeführte  Gifte, 
z.  B,  durch  Mutterkorn  (Tuczee)»  oder  durch  Infectioneo,  wie  z.  B.  durch 
Huodswuth  (Schaffer),  veruEsacht  werden  können  und  dass  bei  der  ge- 
nannten Degeneration  oft  nur  b^timinte  Bahnen  der  Sitz  der  Degene- 
ration sind. 

Alle  aufgeführten  Degenerationsvorgänge  werden  vielfach  als  Mye- 
litis bezeichnet,  und  es  hat  diese  Bezeichnung  auch  insofern  Berechtigung, 
als  an  diese  Degenerationsvorgäiige  sich  leichte  Entzündungsprocesse  an- 
scbliessen.  um  sie  von  anderen  entzündlichen  Processen  zu  unterscheiden, 
empfiehlt  es  sich,  jeweüen  in  der  Benennung  auch  die  Entstehung  anzu* 
geben  ond  die  in  Rede  stehenden  Affectionen  als  ischämische  Myeli- 
tis, Compressionsmyelitis,  Quetschungsmyelitis  etc.  zu 
bezeichnen.  Für  die  anämische  Erweichung  ist  auch  der  Name  Myelo- 
malacie  passend. 

Zu  Beginn  ist  der  Process  also  eine  Degeneration,  welche  wesentlich 
durch  degenerative  Veränderungen  an  den  nervösen  Elementen,  die  meist 
zum  Untergang  derselben  führen,  charakterisirt  ist.  Zuweilen  gesellt  sich 
dazu  noch  Blntung,  namentlich  bei  mechanischen  Zertrümmerungen  des 
Rückenmarks,  Im  ersten  Fall  ist  der  Effect  der  Schädigung  eine  weisse, 
im  zweiten  eine  rethe  oder  gelbe  oder  braune  Erweichung,  ein  Process, 
bei  welchem  die  Rückenmarksubstanz  an  Consistcnz  mehr  und  mehr  ver- 
liert und  nach  einiger  Zeit  oft  zu  einer  breiigen  Masse  wird,  die  auf 
der  Schnittfläche  austritt.  Fehlt  Blut,  so  ist  dieselbe  in  der  ersten  Zeit 
undurchsichtig  weiss.  Beimischung  von  Blut  und  dessen  Zerfallsproducten 
giebt  ihr  rothe,  gelbe  und  braune  Färbung. 

Die  in  Folge  der  Ischämie  oder  Intoxication  und  der  Abtödtung  dem 
Untergang  entgegengehenden  nervösen  Elemente  zeigen  verschiedene  Ver- 
änderungen. Aus  dem  Mark  der  Nervenscheiden  bilden  sich  zunächst 
Myelintropfen  verschiedener  Grösse,  welche  den  Axencylindem  zu  Beginn 
noch  anhaften  (Fig,  154  a  b)  und  dadurch  das  Bild  der  sog.  varicösen 
Nervenfasern  erzeugen,  dann  aber  sich  ablösen  und  frei  {d)  in  der  Er- 
weichungsmasse liegen.  Weiterhin  bilden  sich  aus  denselben  Fetttröpf- 
chen,  welche  von  Zellen,  die 
sich  in  dieser  Zeit  in  den  Er- 
weichungsherden ansammeln,  auf- 
genommen werden,  so  dass  sich 
Fettkörnchenkugeln  bilden. 

Fi|^,  154.  Coinpr«ssiona4«- 
g  «  n  e  r  a  t  i  0  D  des  H  tl  c  k  e  n  in  m  r  k  e  s. 
4  Kerrsolkser  mit  fsrooneaer  Mjelio- 
flcb«id«.  6  Azencjtinder  mit  antilngeDd^m 
H j«Uii,  e  NiiCkterf  c^  nickter  f  eq,iiollftDer 
AieQcyliader,  d  Frti«  Myelitikugel  £  Freie 
ZeffA]lsm&ss«n  des  Myelins  nod  der  Axen- 
ejlinder;  /  K5rtichenkiig«lD.  g  Kleioa 
BaodselleQ.  ZettapivLüg^ptiLptLTmt  mns  der 
websen  SabstAns.     Vergr«  300. 


Die  Axencylinder  erleiden  meist  eine  Aufquellung,  werden  dadurch 
varicos  und  zerfallen  alsdann  in  Trümmer,  oft  unter  Vacuolenbildung, 
und  ebenso  treten  an  den  GangUenzellen  Erscheinungen  der  Nekrose  und 
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des  Zerfalls,  wie  Kemschwund,  Schrumpfung  oder  Aufquellung  und 
Vacuoleubildung,  Verfettung  und  ZerbröckeluDg  etc.  auf.  Nach  Kahler 
beginnen  die  Axencylinder  schon  6  Stunden  nach  Beginn  der  Compression 
aufisuquellen.  In  seltenen  Fällen  können  die  abgestorbenen  Ganglien- 
zellen auch  verkalken,  so  namentlich  dann,  wenn  die  Nekrose  nur  einzelne 
Zellen  und  Fasern  betrifft  und  nicht  in  umfangreicheren  Erweichunga- 
herden  auftritt 

Bei  hochgradigen  Ernährungsstörungen  kann  auch  das  Gliagewebe, 
ja  selbst  das  Bindegewebe  der  Gefässe  und  deren  Scheiden  zum  Thefl 
nekrotisch  werden,  doch  bleiben  diese  Gewebsbestandtheile  gewöhnlich  er- 
halten, namentlich  das  Bindegewebe.  Im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten 
werden  die  Zerfallsproducte  allmählich  resorbirt,  wonach  der  flüssige 
Iiüifdt  der  Erweichungsherde  sich  allmählich  klärt.  Gewöhnlich  tritt  ein 
Collaps  des  Bückenmarks  ein,  so  dass  bei  grösseren  Zerstörungen  schon 
äusserlich  die  Verschmälerung  des  Bückenmarks  erkennbar  ist,  doch 
kann  sich  in  den  Maschen  der  durch  den  Gewebszerfall  rareficirten  Ge- 
webe lange  Zeit  Flüssigkeit  erhalten.  Bei  jüngeren  Individuen  stellt  sich 
im  Laufe  der  Zeit  eine  Wucherung  des  Bindegewebes  und  des 
Gliagewebes  in  dem  erkrankten  Bezirk  und  dessen  Umgebung  ein, 
so  dass  die  narbig  geschrumpfte  Stelle  eine  gewisse  Ver- 
härtung erfährt  und  zugleich,  falls  die  Zerfedlsmassen  alle  oder 
nsdiezu  alle  resorbirt  worden  sind,  ein  graues  oder  grau  und  weiss  ge- 
flecktes Aussehen  erhält.  Beimischung  von  Blut  giebt  ihr  eine  gelbe  oder 
braune  oder  rostfarbene  Färbung.  (Weitere  Einzelheiten  über  die  histo- 
logischen Vorgänge  enthält  §  102  über  hämatogene  Myelitis.) 

Die  Degenerationen,  welche  im  Gebiete  Ton  Itetzfindiiiigsherden, 
Tuberkeln  und  Oesehwfllsten  an  den  Nervenfasern  und  Ganglienzellen 
auftreten,  sind  den  bei  Ischämie  vorkommenden  ähnUch,  doch  tritt  hier 
die  Quellung  der  Axencylinder  oft  viel  stärker  hervor. 

Aegeneratire  Wucherungen  der  Ganglienzellen  scheinen  beim 
Menschen  nicht  vorzukommen,  und  wenn  vielleicht  auch  Kemtheilungs- 
vorgänge  an  den  Ganglienzellen  sich  einstellen  können,  so  findet  doch 
niemals  ein  Wiederersatz  von  verloren  gegangenem  Bückenmark-  oder 
Himgewebe  statt  (vergl.  §  74  des  allg.  Theils,  wo  auch  die  Literatur  an- 
gegeben ist). 

Leyden  {Arch,  /.  Psych,  JA)  fand  bei  Arbeitern,  welche  an  Brücken- 
bauten  in  Caissons  bei  hohem  Drucke  gearbeitet  hatten  und  bei  Austritt 
ans  den  Caissons  gelähmt  wurden,  kleine  Degenerationsherde  im  Rücken- 
mark und  nimmt  an,  dass  dieselben  durch  Gase  herbeigeführt  wurden, 
welche  bei  dem  raschen  Sinken  des  Luftdruckes  aus  dem  Blute  austraten» 
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§  98.  Werden  gewisse  Theile  des  Hirnes  oder  Bückenmarkes  zer- 
stört, so  treten  auch  in  bestimmten  Fasersystemen  Degenerationen  auf^ 
welche  als  secundSre  Strangdegenerattonen  bezeichnet  werden.  Die 
Ursache  derselben  ist  darin  gelegen,  dass  die  betreffenden  Stränge  von 
ihren  trophischen  Centren  getrennt  oder  letztere  selbst  zerstört  werden. 

Je  nach  der  Richtung,  welche  die  Entartung  nimmt,  unterscheidet 
man  auf-  und  absteigende  secundäre  Degeneration. 

Die  absteigende  Degeneration  kommt  am  häufigsten  an  den  Py- 
ramidenstrangbahnen  (vergl.  pg.  266  Fig.  145  P.s.b.  und  P.v.b.)  zur  Be- 
obachtung und  tritt  in  allen  jenen  Fällen  ein,  in  denen  die  motorischen 
Centren  der  Orosshimrinde  oder  die  durch  den  Stabkranz,  die  innere 
Kapsel,  die  Pedunculusbahn  des  Himstammes  und  die  Pyramidenstrang- 
bahnen  von  der  Hirnrinde  nach  abwärts  ziehenden  motorischen  Faser- 
zDge  irgendwo  zerstört  sind.  Sie  reicht  nach  abwärts  bis  zum  Eintritt 
der  Pyramidenbahnen  in  die  Vorderhömer  des  Bückenmarkes.  In  seltenen 
Fällen  verfallen  auch  die  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  der  Atrophie, 
worauf  alsdann  auch  die  aus  dem  Bückenmark  austretenden  motorischen 
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in  die  frohe  Jugend  oder  in  die  Embryonalzeit  fallt,  vor,  stellt  sich  in- 
dessen auch  noch  nach  Verlust  derselben  in  späteren  Jahren  ein.  So  wird 
nach  VüLpiAN,  Dickishon,  DiLjeiune,  Mayor,  Leydex,  Hayem,  Gilbert^ 
Gknzmeb,  Homän  und  Anderen  nach  Amputation  einer  Extremität  die  zu* 
gehörige  graue  Substanz  des  Rückeemarks  atrophisch,  wobei  die  Ganglien- 
zeUen  (Fig.  150a)  zum  Theil  sich  verkleinern  und  schrumpfen  und  schliess- 
lich ganz  verschwinden,  so  dass  ihre  Zahl  unter  Umständen  auf  ein  Fünftel 
des  normalen  reducirt  werden  kann  (Hayem,  Gilbert).  Natürlich  gehen 
dabei  auch  die  Nervenfasern  der  grauen  Substanz  zum  Theil  verloren. 
Von  der  weissen  Substanz  werden  namentlich  die  Wurzelzonen  der  Hinter- 
strftnge,  zuweilen  auch  die  Seiten  stränge  auf  der  amputirten  Seite  kleiner^ 
wobei,  wie  es  scheint,  die  Nervenfasern  theils  schmäler  werden,  theils 
ganz  verschwinden, 

Fig,  150.  Dan>h9chn!u  durch 

di«  SpitsB  des  lliik«n  Vor^ 
derhornes  eioes  aor- 
maUD  Kücttenmarkeft  ii» 
der  Höhe  de*  IV.  Cervic^l- 
ßerveo.  a  MultipoljLre  GAUKlieii- 
lellen.  b  Bon  ton  Ul  verlAtifeade 

KervetiE%6    ionerhalb    ()«r 
grmaeti    Stil)&t«ns.     b^    Vordere 
lferv«iiwarae]D.    c  Kervepqaer^ 
schnitte  der  angreasetideB  weis- 
sen   Sabitmus.       d    K&ch     Ter- 

schiedeoeo  EkbtuugeD  Ter* 
Uufende  feine  und  grobe  Nerreti- 
f»j>ern «  theils  im  Querschnitt^ 
theils  im  Läog^schniti  i^etroffeiK 
€  Kerne  der  GliaxeUen.  in 
UÜLi^EE'scher  Flüssigkeit  und 
Alkohol  Kehirtet«s^  mit  Hima* 
lc»iyliu  und  Karniio  g^HrbteA^ 
und  in  KanmdabaU&oa  einge* 
legtes  Priparat,    Vergr.   löO. 

In  ähnlicher  Weise  wie  nach  Amputation  schwinden  zuweilen  im  Laufe 
von  Monaten  und  Jahren  die  motorischen  Ganglienzellen  des  Kücken- 
markcs  und  der  MeduUa  oblongata,  ohne  dass  es  gelingt,  eine  Ursache 
dafür  aufzufinden.  Am  auffälligsten  ist  dabei  natürlich  der  Nerven-  und 
Nervenzellenschwund  im  Gebiete  der  Lenden-  und  HalsanschwelluDg 
(Fig.  160),  wo  die  Ganglienzellen  (a)  und  die  Nervenfasern  (b)  in  grosser 
Zahl  vorhanden  sind.  Die  Ganglienzellen  verlieren  dabei  ihre  Ausläufer 
und  schnimpfen  zu  kleinen,  oft  pigmentreichen  Klümpchen  (Fig.  151  aj) 
zusammen.  Zerfallen  auch  diese,  so  bleibt  von  der  ganzen  Zelle  nichts 
mehr  übrig  als  etwas  Pigment,  das  später  ebenfalls  noch  weggeschafft 
wird. 

Bei  weit  vorgeschrittener  Atrophie  (Fig.  151)  verschwinden  die 
Ganglienzellen  und  Nervenfasern  bis  auf  ganz  geringe  Reste,  so  dass 
das  Vorderhorn  wesentlich  nur  noch  aus  Gliagewebe  besteht.  Selbstver- 
ständlidi  verfallen  dadurch  auch  die  Nerven  der  Wurzeln  der  Atrophie» 
und  die  von  den  betreflenden  Nerven  versorgten  Muskeln  werden  eben- 
falls atrophisch. 

Bei  der  reinen  uncomplicirten  Form  der  Atrophie  ist  das  Stützge- 
webe nicht  verändert,  auch  fehlen  entzündliche  Processe  vollständig,  und 
nur  in  der  Zeit,  in  welcher  die  Nervenfasern  verschwinden  und   ihre 
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Fig    156. 


Fig.  166. 


Fig.  165.  Aaffteigende  Degeneration  des  Bückenmarkes  oberhalb 
«iner  dorcb  Compression  degenorirten  Stelle,  2}  Monate  nach  Eintritt  der  Compression. 
A  Qaersebnitt  durch  die  normale  weisse  Snbstans.  B  Querschnitt  durch  degenerirte  weisse 
Substans.  a  Normale  Nervenfasern,  b  Gliagewebe.  e  Gliasellen.  d  Fettkörnchensellen 
nach  Auflösung  des  Fettes.  In  MÜLLBB*scher  Flfissigkeit  gehärtetes,  mir  HImatoxylin  und 
Karmin  gefirbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Prttparat.     Vergr.  860. 

Fig.  166.  A  nfsteigende  Degeneration  des  BOckenmarkes,  18  Monate 
nach  dem  Eintritt  einer  Compressionsdegeneration.  a  Querschnitt  Ton  Nervenfasern,  h  Hjper- 
plasirtes  Gliagewebe.  e  Kerne  der  Gliasellen.  d  Fettkörnchensellen  nach  Auflösung  des 
Fettes.     Wie  Fig.  166  behandeltes  Priparat.     Vergr.  260. 


Masse  meist  zugenommen  hat  Fettkörnchenzellen  (d)  finden  sich  auch 
nach  langer  Dauer  des  Processes  theils  in  den  Nervenlücken,  theils  auch 
in  den  perivasculären  Lymphscheiden  des  Degenerationsgebietes  und 
dessen  Nachbarschaft,  oft  auch  in  den  Gewebslücken  der  Pia  mater.  Das 
perivasculäre  Bindegewebe  nimmt  an  der  Hyperplasie  ebenfalls  Theil. 

Solange  die  degenerirten  Stränge  noch  reichlich  Zerfallsmassen  ent- 
halten, d.  h.  in  den  ersten  2—3  Monaten,  sind  sie  weiss,  undurchsichtig 
und  dabei  weicher  als  normal.  Nach  Resorption  der  ersteren  werden  sie 
grau.    Gleichzeitig  verlieren  sie  an  Volumen. 

In  oben  stehendem  Texte  sind  nur  die  totalen  secundären  Degene- 
rationen der  langen  Bahnen  des  Hirnes  und  Rückenmarkes  berührt.  Es 
versteht  sich  von  selbst,  dass  auch  einzelne  Bündel  dieser  Fasern  degene- 
riren  können,  und  dass  auch  secundäre  Degenerationen  in  den  kurzen 
Faserzügen,  z.  B.  den  sog.  Commissurenfasem  des  Rückenmarkes  vor- 
kommen. 

BouGHABD  u.  ScHiBFFSBDSCKEB  fanden  eine  secundäre  Degeneration 
nach  14  Tagen,  W.  Müller  nach  13  Tagen,  0.  Kahler  u.  Pick  schon 
nach  11  Tagen. 
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grösserer  harter  Herde  fehlen  markhaltige  Nervenfasern  gänzlich;  |es 
enthalten  dieselben  dagegen  oft  zahlreiche  marklose  Fasern  (Charcot, 
Gui^RARD,  Leyden,  Schultze  ,  Babinski, 
Koppen,  Hess).  In  kleinen  Herden  oder 
am  Rande  grösserer  sind  oft  noch  mark- 
haltige Fasern  vorhanden,  welche  theils 
normal,  theils  in  Degeneration  begriffen 
sind.  Fettkömchenzellen  können  ganz  feh- 
len, sind  indessen  meistens,  wenn  auch 
nur  in  geringer  Zahl,  vorhanden. 

Fig.  167.  Herdsklerose  der  weissen  Sab- 
stans  des  Rückenmarkes,  a  Querschnitte  von  Nerven- 
fasern, b  Gliazellen.  e  Blutgefässe.  Mit  MÜLLBR'acher 
Flüssigkeit.  Alkohol  and  Karmin  behandeltes  Prftparat. 
Vergr.  SOO. 

Die  Gefässe  {c)  sind  zuweilen  vollkommen  unverändert,  in  andern 
Fällen  erscheinen  ihre  Wände  hyalin  verdickt,  oder  es  besitzt  das  ad- 
ventitielle  Gewebe  eine  derbere  Beschaffenheit  als  gewöhnlich.  Es  kann 
femer  vorkommen,  dass  die  adventitiellen  Spalträume  lymphatische  Rund- 
zellen sowie  Eömchenzellen  enthalten,  und  dass  auch  in  der  die  Gefässe 
umgebenden  Hirn-  und  Bückenmarksubstanz  Rundzellen  in  mehr  oder 
weniger  grosser  Zahl  liegen. 

Die  Hauptmasse  der  Kerne  gehört  indessen  Zellen  an,  welche  durch- 
aus den  Charakter  der  Gliazellen  haben,  welche  also  nur  wenig  Proto- 
plasma, dagegen  äusserst  zahlreiche  glänzende  Fortsätze  besitzen.  Es 
wird  danach  das  Filzwerk  wesentlich  durch  die  Fortsätze  der  Zellen  ge- 
bildet. 

Corpora  amylacea  pflegen  nur  spärlich  vorhanden  zu  sein. 

Sind  die  Herde  weicher,  mehr  gallertartig,  so  ist  auch  der  Faserfilz 
weniger  dicht,  die  Maschenräume  dagegen  weiter.  Sind  die  Herde  weiss 
gefleckt,  so  enthalten  sie  zahlreiche  Körnchenzellen  sowie  Zerfallsproducte 
der  nervösen  Substanz.  Liegen  die  Herde  innerhalb  der  grauen  Substanz, 
so  können  sie  atrophische  geschrumpfte  oder  auch  hyaline  oder  ver- 
quollene Ganglienzellen  enthalten. 

Am  häufigsten  tritt  die  Affection  im  Rückenmark  auf  und  zwar  in 
der  verschiedensten  Ausbreitung.  Bestimmtes  über  die  Lagerung  der 
Herde  lässt  sich  nicht  sagen.  Sie  können  überall  vorkommen  (Fig.  158, 
159,  160),  in  den  weissen  Strängen  sowohl  als  in  der  grauen  Substanz. 
Werden  durch  die  Herde  Leitungsbahnen  unterbrochen,  so  gesellen  sich 
zu  den  Herderkrankungen  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Strangdegene- 
rationen, doch  muss  bemerkt  werden,  dass  sie  meistens  selbst  bei  grossen 
Herden  vermisst  werden.  Werden  die  Ganglienzellen  der  Vorderhömer 
zerstört,  so  tritt  eine  Atrophie  der  vorderen  Wurzeln  ein. 

Im  Grosshim  ist  das  weisse  Marklager  in  der  Umgebung  der  Seiten- 
ventrikel sowie  der  Balken  und  der  Streifenhügel,  im  Himstamme  sind 
die  Brücke,  der  Grosshimschenkel  und  der  Nucleus  dentatus  besonders 
häufig  ergriffen.  Mehrfach  sind  auch  der  Opticus,  der  Olfactorius  und 
der  Trigeminus,  sowie  Wurzeln  der  Rückenmarksnerven  erkrankt  gefunden 
worden.  Im  Gehirn  kann  unter  Umständen  ein  grosser  Theil  der  Decke 
der  Seitenventrikel  in  einer  Dicke  von  mehreren  Millimetern  grau  ent- 
artet sein.  Verhältnissmässig  selten  nimmt  dagegen  die  Rinde  an  der 
Erkrankung  Theil. 


Gdil  mto  TM  dem  hiitologifldieD  Befand  bd  miiltipler  Hini*  mmk 
BadciBntrinkleroie  an  md  berücksichtigt  mmeaämk  dkyeaigm  FiBe, 
fn  teeD  Geftstrertiid^iiogen  and  degenenitiTe  ProceBse  an  de&  nerv^sei 

EtaMDteii  nacbwetsbar  sind,  so  wird  man  geneigt  aeiii,  in  der  moltifla 
Berdsklerose  eine  der  igchtoiiBcbeü  Herddegoiemmi  «ahe  slehade 
Herderkranktiiig,  welche  durch  Entmarkvng  der  NerTea- 
fasern  und  sdiHeaalichei]  Schwund  der  nerTöseo  ElemoBte, 
sowie  durch  Gltawucherong  charakteristisch  ist,   xm  wikoL 

M(H;Ucb  erscheint  auch,  dass  multiple  Entzündungen  (i^ogL 
f  102  Myelitifi)  die  Ursache  multipler  Sklerose  sein  können,  dodi  ist 
henrorzuheben,  das»  anatomische  Befunde,  welche  die  entzündlicfae  Kasnr 
der  typischen  multiplen  Sklerose  sicherstellen,  nicht  Torliegen.  E^ 
Mast  das  Vorkommen  einer  disseminirten  miliaren  Myelitis  und  Ence- 
phalitis einen  Zusammenhang  einzelner  Fälle  multipler  Sklerose  mit 
solchen  Processen  nur  als  möglich  erscheinen. 

In  den  meisten  Fällen  fehlen  indessen  Veränderungen,  weldie  md 
eine  Entstehung  der  Herde  aus  entzOndlichen  oder  malacischen  Proeessoi 
hinweisen,  und  es  spricht  verschiedenes  dafür,  dass  die  typische  mul- 
tiple Sklerose  ein  Process  eigener  Art  ist,  der  als  ein  Folge- 
zufttainl  einer  Störung  der  histologischen  Ausbildung  der 
Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  anzusehen  ist 

Dm  Fehlen  von  secundären  Strangdegenerationen  selbst  bei  auage- 
dehuien  «klcrotischen  Herden  spricht  dafür,  dass  innerhalb  der  sklero- 
tischen Herde  Nervenfasern  in  grösserer  Menge  nicht  zerstört  werden, 
und  wenn  sie  fehlen,  nie  vorhanden  waren,  dass  also  in  der  Sklerose 
misHbildele  Stellen  vorliegen,  in  denen  die  Ausbildung  der  Nervensubstanr 
unterblieb  oder  unvollkommen  war,  während  das  Gliagewebe  sich  über- 
mlimi^  ontwiekelte.  Wenn  sich  bei  anderen  Herden  frische  Zerfallser- 
Hchi*inungen  sowie  Secundärdegenerationen  vorfinden,  so  würden  diese 
dadurch  zu  erklären  sein,  dass  von  der  missbildeteu  Stelle  aus  die  hyper^ 
trophinche  Glia  weitere  Wucherungen  eingegangen  und  so  das  benachbarte 
Nervengewebe  zur  Degeneration  gebracht  hat,  und  es  würde  damit  auch 
Übereinslinimen,  dass  die  multiple  Sklerose  meist  erst  in  mittleren  Lebens- 
jahren [nilliologische  Erscheinungen  venii-sacht  und  alsdann  ein  pro- 
gressives Leiden  bildet. 
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Für  diese  Deutung  sprechen  auch  manche  Ollawuchenuigeii  in  der 
Umgebung  des  Centralkanales  oder  hinter  und  neben  demselben,  wie 
sie  bei  der  Hydromyelie  und  der  Syringomyelie  vorkommen 
(vergl.  §  95),  und  von  denen  es  wohl  nicht  zu  bezweifeln  ist,  dass  sie 
congenitale  resp.  aus  congenitalen  Anlagen  sich  entwickebde  Bildungen 
darstellen.  Es  sind  dieselben  nicht  nur  in  ihrem  Bau  den  Herdsklerosen 
durchaus  entsprechend  gestaltet,  sondern  es  kann  sich  auch  Sklerose  der 
genannten  Gebiete  (Fig.  158  &)  mit  multipler  Sklerose  combiniren.  Auch 
haben  die  sklerotischen  Herde  des  Grosshims  ihren  Sitz  mit  Vorliebe  in 
der  Wand  der  Seitenventrikel,  wo  sie  am  Dach  und  der  Seitenwand  der- 
selben lange  graue  Streifen  bilden. 
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§  100.  Als  piimlre  gnue  Strangdegeneratloiien  bezeiclmel 
RückemoarkserkrankuDgen,  welche  in  ähnlicher  Weise  wie  die 
Degenerationen  über  das  Gebiet  ganzer  RückenmarkssträQge 
vorkommen,  welche  indessen  nicht  nachweislich  im  Grefolge  eifier  Le- 
tangsunterbrechung  sich  entwickebt  sondern  primär  in  den  betrtllaäm 
Bahnen  auftreteo. 

Die  Erkrankung  ist  ebenso  wie  die  secundären  Strangd^eneniliaBei 
wesentlich  darch  eine  Degeneration  der  Nervenfasern  und  dtirdi  mm 
Wucherung  des  Gliagewebes,  dnrch  Stranplüerose  gekenDzeicbnet»  dod 
stimint  das  Verhaltniss  zwischen  diesen  beiden  Processen  nicht  Tdt 
kommen  mit  dem  bei  den  secundären  Degenerationen  obwaltenden  Qbsm 
Nervenzerfall  und  W  ucherung  des  Gliagewebes  treten  nahezu  gleidixettji 
ein  tind  verlaufen  einander  dermaassen  parallel,  dass  vielfach  die  Ansickt 
vertreten  worden  ist,  dass  die  Gliawuchening  das  Primäre,  die  Nerv»- 
degeneration  das  Secundare  sei. 

Es  ist  indessen  sicherlich  auch  bei  dieser  Erkrankungsform  der 
Nachdruck  auf  die  Nervendegeneration  zu  legen  und  in  ihr  du 
Primäre  und  das  Wesentliche  zu  sehen. 

Zuerst  tritt  ein  Zerfall  der  Markscheiden,  sodann  auch  der  Ax» 
cylioder  der  Nervenfasern  ein,  sodass  innerhalb  des  degenerireodei 
Stranges  successive,  d.  h.  im  Verlaufe  von  Monaten  und  Jahren,  ^ 
mehr  oder  minder  grosse  Zahl  von  Nervenfasern  verloren  geht  <  Fig.  161)i 
Hierbei  treten,  wie  auch  sonst  bei  Nerven  zerfall,  Fettkömcbenkugän  (kt) 
auf,  welche  sich  namentlich  in  den  Lymphscheiden  (d)  der  BlutgeflaBe 
anhäufen,  um  innerhalb  dieser  Bahnen  das  ZerfalJsmaterial  aus  dem  e^ 
krankten  Bezirke  wegzuschaffen. 

Während  dies  alles  geschieht,  gerathen  die  Zellen  des  Stützgeweb@ 
(c)  in  Wucherung,  und  in  demselben  Maasse,  wie  die  Nervensabstuii 
zu  Grunde  geht,  nimmt  das  Gliagewebe  zo,  so  dass  die  leerwerdendfli 
Nervenröhren  durch  das  hyperplasirende  Gliagewebe  (Sklerose)  mdir 
oder  weniger  verengt  werden.  Gleichzeitig  treten  auch  Verdickungen  der 
Gefässwände  auf. 


Fij.  lei. 


Fig.  let- 


Pig,  101.  Dcirchacbnitt  durch  die  weisse  Substanz  d«r  Hinters  tr&ng«  bei 
grAoer  DegeoerBtioD  derselben,  o  Qoerachnitte  normitler  Nervenf&scm  Y«f»dd^ 
d«ii«r  Dick«,  h  KöracheDEenen.  c  Olianetz  mit  Kernen,  d  BlutgenUae.  t  KSrachensinM 
innerhalb  der  Lympbscheide  dea  BlufgeiHsses  d.  Mii  MrLi.Ea'5cber  PlÜAsigkeit^  H&matoxjfia« 
Kannto  ud4  Otroiunislnre  heh«indelteÄ,  m  Gifcerin  eingelegtes  PrÄpurat.      Vergr.  SOO. 

Fig.   18S.     Totale  Degenermtion    und    Sklerose    der    Hinterstränge    anl 
Atrophie    der    hintern  WarzelD    des    RQckiininArkes.      a  Keilstrang.      h   Goll*i 
Streng,     e  AtrophiBche  hintere  Waraeln.     Schnitt  durch  daa  Dorsaimmrk.     Vergr.    5, 
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Am  häufigsten  kommt  die  graue  Degeneration  der  Hinterstränge 

(Fig.  162)  vor.  Sie  ist  es,  welche  im  Wesentlicheo  die  anatomische  Grund- 
lage einer  Krankheit  bildet,  welche  als  Tabes  dorsnalls  bezeichnet  wird. 

Im  vorgeschrittenen  Stadium  kann  sich  im  Dorsalmark  die  Degene- 
ration und  die  Sklerose  über  das  ganze  Gebiet  der  Hinterstränge  (Fig.  162) 
erstrecken.  Im  Lendenmark  (Fig.  1C3)  bleiben  die  vordersten  Partieen 
der  Hinterstränge  fast  constant  verschont.  Im  Halsmark  (Fig.  164)  bleiben 
zwei  seitliche  Fartieen  in  den  vordersten  Theilen  der  Hinterstränge  frei 
oder  sind  wenigstens  nur  in  geringerem  Grade  erkrankt.  Die  Verände- 
rungen sind,  falls  nicht  schon  eine  totale  D^encration  eingetreten  ist, 
im  Lenden-  und  Dorsaltheil  meist  am  stärksten  entwickelt,  doch  kommen 
auch  Fälle  vor,  in  denen  das  Gervicalmark  am  stärksten  ergrifien  ist. 
Nach  oben  zieht  die  Degeneration  innerhalb  der  zarten  Stränge  bis  über 
den  Obex  des  Calamus  scriptorius  hinaus,  um  sich  etwa  in  der  Höhe  der 
Striae  acusticae  zu  verlieren. 

Hat  die  Entartung  der  Hinterstränge  einen  erheblichen  Grad  erreicht, 
so  erscheinen  sie  schon  an  der  Aussenfläche  grau  oder  grauröthlich,  und 
auf  dem  Durchschnitt  sieht  das  Gewebe  vollkommen  grau  und  durch- 
scheinend aus.  Gleichzeitig  ist  der  Breiten-  und  Höhendurchmesser  der 
Stränge  mehr  oder  weniger  vermindert 


Fig.   163. 


Fi»r.   164. 


Fig.  163.  Degeneration  und  Slclerose  des  Keilstranges  (a),  des  GoLL- 
sehen  Stranges  (b)  and  des  hintersten  Theiles  des  Seitenstranges  {d).  a  Atro- 
phische hintere  Wurzel.    Schnitt  durch  den  obersten  Lendentheil  des  RUckenmarkes.    Vergr.  6. 

Fig.  164.  Combination  von  Hinterstrangsklerose  mit  peripherer  Skle- 
rose (nach  Wrstphal).  a  Keilstrang,  b  GoLL'scher  Strang,  h  Periphere  Sklerose  (Klein- 
himseitenstrangbahn).     Durchschnitt  durch  den  Halstheil  des  Rückenmarkes.     Vergr.  5. 


Die  hinteren  Rückenmarkswurzeln  sind  immer  mehr  oder  weniger 
atrophisch  und  grau,  am  stärksten  dann,  wenn  auch  die  Stränge  hoch- 
gradig entartet  sind.  Dementsprechend  ist  auch  der  innerhalb  des  Rücken- 
marks gelegene  Theil  der  hinteren  Wurzelfasern  atrophisch,  und  zwar 
sowohl  jener  Fasern,  welche  durch  die  grauen  Säulen  nach  vorne  ziehen, 
als  auch  jener,  welche  die  Wurzelzonen  der  Hinterstränge  durchsetzen. 
In  seltenen  Fällen  stellt  sich  auch  ein  Schwund  eines  Theiles  der  Ganglien- 
zellen der  grauen  Substanz  ein,  und  in  den  CLARKE'schen  Säulen  (Lissauer) 
schwinden  die  meisten  der  zahlreichen  feinen  Nervenfasern,  die  normaler 
Weise  innerhalb  derselben  liegen  und  z.  Th.  vom  Hinterstrang  einstrahlen. 
Erhalten  bleiben  nur  die  zum  Hinterstrang  ziehenden  FLECHSio'schen 

Ziefler,  Lflhrb.  d.  tpec.  path.  Aast.    7.  Aai.  ]^9 
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Elemhimbflndel,  deren  trophische  Centren  die  Zellen  der  CLjüum'scheB 
Säulen  bilden. 

Die  Hinterstrangdegeneration  mit  den  genannten  VerändemngeD  der 
hinteren  Wurzeln  und  der  Hintersaulen  tritt  meist  als  eine  f&r  sich  be- 
stehende uncomplicirte  RQckenmarksaffection  auf,  doch  kommen  Fälle 
Yor,  in  denen  gleichzeitig  oder  spater  auch  Th&ile  der  Seitensträn^'e 
degeneriren.  So  kann  eine  entsprechende  Entartung  die  hinteren  TheÜe 
der  Seitenstränge  (Fig.  163  <i),  d.  h.  die  Pyramidenbahnen  oder  die 
iusserste  Zone  der  Seitenstränge  (Fig.  164  k)^  d.  h.  die  KleinhimseiteD- 
strangbahnen  ergreifen  und  sidb  von  da  aus  auch  aof  die  Vordersträoge 
verbreiten. 

Nicht  selten  treten  auch  graue  Herde  im  Nervus  opticus,  im  N.  ocolo- 
motorius  und  N.  trigeminus,  femer  auch  im  Gehirn  und  RQckemn&rk  anf. 
Nach  Dejerese,  Oppenheim  und  Siemerlino  sind  auch  die  peripheren 
Nerven,  und  zwar  vornehmlich  die  distalen  Endtheile  degenerirt,  und  es 
zeigen  sowohl  die  sensiblen  Hautnerven  als  auch  die  Muskelnerven,  in 
euizelnen  FäUen  auch  die  Kopfherven  (Oppenheim)  erhebliche  d^enerative 
Atrophie. 

Der  der  Tabes  zu  Grunde  liegende  Process  hat  von  den  Autoren 
eine  sehr  verschiedene  Deutung  erfahren.  Letdek  betrachtet  die  Er- 
krankung als  einen  degenerativen  Process ;  Cton,  Fhiedrbigh  und  Fsox- 
MANN  zählen  sie  zu  den  Entzündungen;  Charcot  bezeichnet  sie  als 
parenchymatöse  Entzündung,  Erb  als  chronische  Myelitis;  Ajoamkiewici 
sucht  das  Wesentliche  in  einer  chronischen  D^eneration  des  Binde- 
gewebes. 

Nach  dem,  was  eine  genaue  mikroskopische  Untersochong  ergiebt, 
handelt  es  sich  bei  der  Tahes  um  einen  Degenermtloiisproeess  in 
functionell  zusammengehörigen  Fasern. 

Nadi  Pierret,  Charcot  und  Strümpell  treten  zu  B^nn  der  Er- 
krankung Züge  degenerirter  Fasern  auf,  welche  die  mittk^en  Partieen 
der  BcRDACH'schen  Strange  (Fig.  165  a)  einnehmen  und  meistens  zuerst 
im  Lenden-  und  Dorsaltheil  des  Rückenmarkes  entsteh^i.  Gleichzdtig 
zeigen  sich  auch  degenerirte  Fasern   in  den  hinteren  Wurzeln,    and  im 

Dorsal-  und  Halstheil  bildet  sich  inneriuüb  der 
GoLL'schen  Str&nge  ein  der  hinteren  Fissor 
anliegender  Degenerationsstreifen.  Spater  wer- 
den auch  im  Halsmark  die  BuRDACH'sdieB 
Strange  ergriffen.  Nach  Fleghsio  nnd  Bat- 
mond schliesst  sich  die  Tabes  in  ihrer  Ent- 
wickelung  meist  der  fötalen  Gliedenuig  der 
Hinterstränge  an. 

Fi«.  165.  Anfindender  Hinterstrasf Skle- 
rose im  DorsAltheil  des  Räckenmark«  (mmnh  CK4BCor>. 
«  Sklerotische  Herde  in  den  Ketlstrinftn.  4  Sk^maathtr 
Herd  in  den  GoLi.*scben  Strin^n.     Vergr.  ft. 

Worauf  der  erste  Eintritt  der  Degeneration  zurückzuf&hren  ist,  ob 
es  sich  um  die  Folgen  einer  ererbten  oder  erworbenen  Schwl/Ae  der 
centripetal  leitenden  Nerven  oder  um  Störungen  der  Ernährung,  vidleicbt 
um  Folgezustände  von  chronischen,  durch  Stoffwechselstöningen  bediogteD 
Intoxicationen  handelt,  ist  zur  Zeit  noch  nicht  zu  entscheidaL  Die 
Kliniker  fuhren  als  Ursache  der  Tabes  mancherlei  Momente,  wie  z.  B. 
Erkältung,  Ueberanstrengung,   sexuelle  Excesse  etc.,  aul    Neneidiigs 
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haben  Ebb  und  Andere  mit  grossem  Nachdruck  auf  die  Syphilis  als  die 
häufigste  Ursache  der  Tabes  hingewiesen.  Männer  erkranken  weit  häufiger 
als  Frauen.  Für  bestimmte  Formen  ist  Heredität  nachgewiesen  (Fbied- 
BEiCH,  ROtimeter,  Kahleb,  Pigk,  Menzel). 

Nach  TüczEK  {Arek.  /.  Psych.  ÄUl)  treten  bei  Ergotismus  ähnliche 
Veränderungen  wie  bei  Tabes  in  den  Hintersträngen  auf,  doch  sind  sie 
nicht  progressiv  (Tügzek,  Ueber  die  bleibenden  Folgen  nach  Ergotismus,  Ar  eh. 
/.  Psych.  XFllI). 

Westphal  {Firch.  Areh.  39.  u.  40.  Bd.,  und  Arch.  f.  Psych.  All  1882) 
und  Claus  {Allg.  Zeiischr.  f.  Psych.  ÄÄXFUl  1881)  haben  gezeigt,  dass 
bei  Dementia  paralytica  sehr  häufig  auch  eine  graue  Hinterstrangdegene- 
ration beobachtet  wird.  Hiemach  muss  man  annehmen,  dass  diese  Indi- 
viduen zu  Tabes  besonders  disponirt  sind,  oder  aber,  dass  dieselben  Schäd- 
lichkeiten, welche  die  der  progressiven  Paralyse  zukommenden  Verände- 
rungen im  Oehim  herbeiführen,  im  Bückenmark  eine  graue  Degeneration 
der  Hinterstränge  verursachen  können. 
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§  101,  Eine  zweite  Form  primärer  Strangdegeneratioii  ist  die  ak 
amfatrophisehe  Lateralsklerose  be^eichtiete  RückeDiiiarkserkraDkiiiig. 
Sie  ist  in  erster  Linie  durch  eine  über  die  ganze  Länge  des  Rückeo- 
markes  sich  erstreckende  Degeneration  der  Seitenstr änge,  in 
zweiter  durch  Atrophie  und  Schwund  der  Ganglienzellen  der 
Vorderhörner  des  Rückenmarkes,  sowie  der  mit  ihnen  gleich- 
werthigen  motorischen  Kerne  des  verläogerten  Markes  ge- 
kennzeichnet 

Die  Degeneration  der  weissen  Substanz  ist  wesentlich  durch  Atrophie, 
Zerfall  und  Untergang  von  Nenrenfasem,  sowie  durch  Zunahme  des  Glia- 
gewebes  charakterisirt,  doch  pflegt  die  sich  einstellende  Sklerose  nicht 
so  bedeutend  zu  sein,  wie  bei  der  Hinterstrangdegeneration,  Nur  wenn 
die  Fälle  erst  sehr  spät  zur  Section  kommen,  ist  sie  dicht  und  fest. 

In  manchen  Fällen  ist  die  Stran^degeneration  (Fig.  166  b)  auf  die 
Pyramidenstrangbahnen  beschränkt  und  daher  auch  in  jenen  TheUen  des 
Rückenmarkes,  wo  diese  Bahnen  einen  compacten   Strang   bilden,    also 


Fig.  100.  Amjotroptiisch  6  Lft  t  er«  l  b  kl  ero  s«,  Qaersebnitt  durcli  den  HaJ«- 
theU  des  EQckenmsrkes.  a  Vord€rh5rner  ^  dereo  GiDglieoKeUea  groftientfaeUft  geschwundm 
lind.  &  Erkrankter  Theil  d«r  SeiteuiiCräagB ,  deo  total  gekratiEten  P^rraxnidaiitttrAii^bataw 
etitsprecbttiid.     Vergr.  10.  ' 
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im  Halstbeil,  ziemlich  scharf  abgegrenzt,  während  da,  wo  die  Pyramid__ 
bahnen  mit  anderen  Faserzügen  stark  untermischt  sind  und  zugleich  weit 
nach  vorne  reichen,  wie  im  Dorsalmark,  auch  die  Degeneration  schwer 
abzugrenzen  ist  Haben  sich  die  Pyramidenst ränge  in  der  Pyramiden- 
kreuzung total  gekreuzt,  so  ist  auch  die  Degeneration  nur  in  den  Seiten- 
strängen (Fig.  166  b)  vorhanden.  Besitzt  das  Rückenmark  ungekieuzte 
Pyramidenvorderstränge ,  so  sind  auch  diese  degenerirt.  In  anderen 
Fällen  erkranken  neben  den  Pyramidenbahnen  auch  die  kurzen  Bahnen 
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der  VorderseitensträDge,  welche  Flechsig  als  Seitenstrangreste  und  Vorder- 
stranggrundbündel,  CSbarcot  als  Zones  radiculaires  antärieures  bezeichnet. 
Es  sind  dies  Bahnen,  welche  verschicKlene  Querschnitte  des  Rückenmarkes 
unter  sich  und  mit  der  Medulla  oblongata  verbinden,  welche  femer  Wurzel- 
fasern  enthalten,  die  nach  ihrem  Eintritt  noch  eine  Strecke  in  verticaler 
Richtung  verlaufen. 

Die  Kleinhimseitenstrangbahnen  sind  meist  vollkommen  intact,  doch 
sind  auch  Fälle  beobachtet  (Westphal),  in  denen  sie  gleichzeitig  ent- 
artet waren. 

Nach  oben  ist  in  einzelnen  Fällen  die  Degeneration  bis  in  die  Brücke 
und  die  Grosshimschenkel  verfolgt  worden.  Charcot  und  Marie  fanden 
in  zwei  Fällen  Atrophie  der  Ganglienzellen  im  Centrallappen  und  Köm- 
chenkugeln in  der  inneren  Kapsel,  in  den  Hirnschenkeln  und  in  der 
Brücke. 

In  den  Vorderhömem  der  grauen  Substanz  schwinden  hauptsächlich 
die  Ganglienzellen  der  vordersten  Theile  (Fig.  166  a),  während  die  Gan- 
glienzellen des  Tractus  intermedio- lateralis  meist  ganz  oder  wenigstens 
zum  Theil  sich  erhalten.  Die  Ganglienzellen  der  CLARKE'schen  l^ulen 
bleiben  intact. 

Von  den  motorischen  Kemen  des  Himstammes  sind  es  namentlich 
die  Keme  des  Hypoglossus,  des  Facialis  und  des  Accessorius,  selten  des 
Abducens  und  des  Trigeminus,  deren  Ganglienzellen  schwinden.  Genau 
ist  leider  in  den  bisher  beobachteten  und  zur  Section  gekommenen  Fällen 
die  Ausbreitung  der  Atrophie  nicht  untersucht  worden. 

In  dem  Maasse,  wie  die  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  des  Rücken- 
markes und  der  motorischen  Kerne  der  Medulla  oblongata  schwinden, 
verfallen  auch  die  von  denselben  abgehenden  Nerven  und  die  von  ihnen 
versorgten  Muskeln  der  Atrophie. 

Die  amyotrophische  Lateralsklerose  steht  der  spinalen  Muskelatrophie 
(§  96),  bei  welcher  nur  die  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  schwinden, 
während  die  Pyramidenbahnen  frei  bleiben,  sehr  nahe. 

Nach  Charcot,  Erb  und  Strümpell  kommt  in  sehr  seltenen  Fällen 
auch  eine  prlmSre  Pyramidenstrangdegeneratlon  ohne  Vorderhom- 
atrophie  vor  (Paralysis  spinalis  spastica,  primäre  Lateralsklerose,  Tab^ 
dorsale  spasmodique),  doch  scheinen  dabei  nach  den  vorliegenden  Be- 
obachtungen (Westphal,  Strümpell),  sofern  man  von  den  Erkrankungen 
der  Pyramidenbahnen  bei  Paralytikern  absieht,  stets  auch  noch  andere 
BaJinen,  nämlich  die  Hinterstränge  (GoLL'sche  Stränge)  und  die  Klein- 
himseitenstrangbahnen zu  degeneriren,  so  dass  es  sich  dabei  um  com- 
Mnlrte  Systemerkrankungen  handelt.  Nach  Strümpell  degeneriren 
die  Pyramidenbahnen  in  aufsteigender,  die  Kleinhimseitenstrangbahnen 
und  die  GoLL'schen  Stränge  dagegen  in  absteigender  Richtung,  also  in 
einer  den  secundären  Entartungen  entgegengesetzten  Richtung. 

Bezüglich  der  Aetiologie  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  gilt 
das  in  Betreff  der  Aetiologie  der  Tabes  dorsalis  Mitgetheilte,  nur  muss 
die  Schädlichkeit  eine  derartige  sein,  dass  ausschliesslich  oder  doch  vor- 
nehmlich die  motorischen  Fasersysteme  durch  sie  zur  Degeneration  ge- 
bracht werden. 

Sind  neben  den  Pyramidenbahnen  auch  Theile  der  weissen  Substanz 
degenerirt,  welche  zu  den  Vorderstranggmndbündeln  und  zu  den  Seiten- 
strangresten  gehören,  so  erklärt  sich  diese  Complication  einestheils 
dadurch,  dass  die  vordem  Pyramidenstrangbahnen  zum  Theil  im  Gebiete 
der  Vorderstranggrundbündel  (Flechbig)  verlaufen  können,  zum  Theil 
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BütiinejeT,    Ueher  heredMrt  Ataseie^  Beümg  mt  dm.  prmflrm  ^m^mirten  8jftUmerkraiid:unfftn 

det  Mekmimarket,    Vireh    Arch.   110     Bd. 
Sclialti«.    FwFch,  Arek    70.   Bd ,  u    Arch.  J.  P§yck,    F, 
aträmpeU,  Arek,/,  P»yeh.  XI  wd  XVJI  \%%%. 
Wutphal,  Arek.  J.  Ftfeh,    r,   F///  n.  IX,  wd   Ftr«*.  Arth.  39.  umd  40    Bd 

4.    Die  hamatogene  und  die  lymphogene  Myelitis. 
Tuberctilose,  Syphilis  und  Lepra  des  Rückenmarkes. 

§102.  In  §  97  sind  als  ischämische  Erweichung  oder  Myelo- 
malacie,  als  Corapressionsdegeneration  oder  Compressions- 
myelitis  und  als  traumatische  Myelitis  Erkrankungeii  des  Rücken- 
markes beschrieben  worden,  welche  zwar  nicht  als  Entzündungsprocesse 
beginnen,  in  deren  Verlauf  indessen  auch  entzündliche  Vorgänge  sich  ein- 
zustellen pflegen-  An  diese  Affectionen  schliesst  sich  noch  eine  Gruppe 
von  Erkrankungen  an,  welchen  gemeinsam  ist,  dass  auf  dem  Blutwege, 
zum  Theil  vielleicht  auch  auf  dem  Lymphwege  Schädlichkeiten  ins  Rücken- 
mark und  in  die  Medulla  oblongata  gelangen  und  hier  theils  degenerative, 
theils  entzündliche  Herderkrankungen  verursachen,  welche  man  als  Herd- 
myelitis  zusammenfassen  kano. 

Die  Veränderungen  treten  zuweilen  im  Verlauf  der  bekannten  Infec- 
tionskrankheiten,  von  pyämiBchen  Infectionen,  Typhus  abdominalis,  acuten 
Exanthemen,  Variola,  acutem  Gelenkrheumatismus,  ulceröser  Phthise  auf 
und  sollen  nach  Angaben  von  Kolesshjkow,  Gowers,  Welleu  und 
Schaffer  bei  Lyssa  ein  constanter  Befund  sein.  Nicht  selten  treten 
myeli tische  Processe  auch  im  Verlauf  entzündlicher  Affectionen  des 
ürogenitalapparates  auf,  Nauwkrck  sah  Entzündungsherde  und  kleine 
Blutungen  in  der  Medulla  oblongata,  in  den  Himstielen  und  im  Gehirn  bei 
einem  Kinde,  das  an  Chorea  und  Endocarditis  gelitten  hatte.  Sie  sind 
femer  auch  im  Verlauf  der  Malaria  (Boinet,  Salebert)  zu  beobachten. 

Im  Uebrigen  treten  myelitische  Processe  oft  auch  aus  unbekannten 
Ursachen  auf,  bald  in  einer  Weise,  dass  man  äussere  Schädlichkeiten, 
wie  Erkältungen  oder  auch  starke  nervöse  Reizungen,  als  Ursachen  an- 
zunehmen geneigt  ist,  bald  auch  wieder  in  einer  Weise,  dass  man  die 
Erkrankung  als  eine  Infection  anzusehen  berechtigt  ist.  Zu  letzteren 
gehört  namentlich  eine  Form  acuter  Myelitis,  welche  vornehmlich  in  den 
ersten  4  Lebensjahren,  seltener  bei  älteren  Individuen  auftritt,  mit  Fieber 
beginnt  und  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Lähmungen  hinterlässt 
(spinale  Kinderlähmung). 

Ueber  die  Natur  und  Beschaffenheit  der  Krankheitserreger  ist  wenig 
Sicheres  zu  sagen,  selbst  bei  den  genannten  infectiösen  Processen,  indem 
grösstentheils  nicht  bekannt  ist,  ob  es  die  Bakterien  der  betreffenden  In- 
fectionskrankheiten  selbst,  ob  es  secundär  eingedrungene  Mikroorganismen, 
oder  ob  es  chemische  Gifte  sind,  welche  degenerirend  und  entzündung- 
erregend wirken.  Unter  Umständen  kann  auch  Ischämie,  bedingt  durch 
allgemeine  Anämie  und  örtliche  Gefässerkrankung  und  Thrombose,  die 
erste  Ursache  sein.  Bei  manchen  und  gerade  bei  den  wichtigen,  schwereren 
Formen  ist  auch  der  erste  Beginn  noch  wenig  gekannt,  da  die  betreffenden 
Patienten  an  dem  betreffenden  Leiden  nicht  zu  Grunde  zu  gehen  pflegen 
und  man  nur  dann  die  Rückenraarksveränderungen  zu  untersuchen  Ge- 
legenheit  hat,  wenn  die  betreffenden  Individuen  irgend  einer  anderen 
Krankheit  erliegen. 

Die  Schädlichkeiten  gelangen  wohl  meist  auf  dem  Blutwege  ins 
Rückenmark,  scheinen   indessen   auch  den  Nerven  folgend  (Lyssa)  oder 
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die  perivasculären  LymphbahDen  benutzend  ins  Rückenmark  gelangen  za 
können.  Am  Ort  ihrer  Wirksamkeit  verursachen  sie  theils  Degene- 
rationen der  Ganglienzellen  und  der  Nervenfasern,  theils  entzünd- 
liche Infiltrationen,  wobei  bald  das  eine,  bald  das  andere  mehrio 
den  Vordergrund  tritt,  wobei  ferner  in  dem  nämlichen  Fall  die  einzeheD 
Herde  nicht  überall  gleich  sind.  Nicht  selten  stellen  sich  bei  acuten 
Entzündungen  auch  kleine  Blutungen  ein. 

Die  Degenerationen  sind  den  früher  beschriebenen  (§  97)  gleich.  Das 
Nervenmark  verfällt  meist  der  fettigen  Degeneration,  wonach  sich  Fett- 
kömchenzellen bilden.  Die  Axencylinder  quellen  auf,  werden  hyalin,  zer- 
bröckeln und  lösen  sich  auf.  Die  Ganglienzellen  wandeln  sich  in  hyaline 
oder  trübe  kernlose  Schollen  um,  zerbröckeln  und  gehen  zu  Grunde,  und 
so  kommt  es,  dass  bei  intensiver  Myelitis  die  nervöse  Substanz  ganz 
oder  zu  einem  grossen  Theil  verloren  geht. 

Handelt  es  sich  um  eiterige  Infectionen,  so  bildet  sich  nach 
Verflüssigung  des  Gewebes  ein  Abscess,  doch  ist  zu  bemerken,  dass 
AbBcesse  der  Rückenmarkssubstanz,  von  den  inficirten  Rückenmarksver- 
letzungen abgesehen,  sehr  selten  sind.  Ist  die  entzündliche  Affection  nur 
geringfügig,  so  ist  sie  wesentlich  durch  eine  Zellanhäufung,  oft  auch 
durch  flüssige  oder  geronnene,  hyaline  oder  kömige  Exsudate  in  den 
adventitiellen  Lymphräumen  der  Gefässe  und  deren  nächster  Umgebung 
gekennzeichnet.  Die  Degeneration  der  nervösen  Substanz  kann  dabei 
sehr  geringfügig  sein. 

Kleine  Entzündungs-  und  Degenerationsherde  sind  für  das  unbe- 
waffnete Auge  nicht  erkennbar.  Sind  die  Herde  grösser,  die  Läsion 
schwerer,  so  stellen  sie  bald  röthliche,  bald  blasse,  weisse  Erwei- 
chungsherde dar.  Blutungen  geben  ihnen  eine  rothe  Färbung,  das 
Bild  einer  hämorrhagischen  Erweichung. 

Kleine  entzündliche  Infiltrationsherde  können  sehr  wahrscheinlich 
heilen,  ohne  bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen.  Sind  sie  mit  Ge- 
webszerfall verbunden,  so  kommt  es  zu  bleibenden  Defecten  der  nervösen 
Substanz,  während  die  Glia  und  das  Bindegewebe  mehr  oder  weniger 
hypertrophiren. 

Je  nach  dem  Sitz  der  Affection  unterscheidet  man  Yerschiedene 
Formen  der  Myelitis.  Als  Myelitis  centralis  s.  Poliomyelitis  wird 
die  Entzündung  der  grauen,  als  Leukomyelltls  die  Erkrankung  der 
weissen  Substanz  bezeichnet.  Wird  der  Querschnitt  des  Rückenmarkes 
ganz  oder  grösstentheils  ergriffen,  so  bezeichnet  man  dies  als  Myelitis 
transversa. 

Die  schweren  Entzündungen  der  grauen  Substanz  treten  am  häufigsten 
im  Gebiete  der  Vorderhörner  auf,  werden  danach  der  Poliomyelitis 
anterior  (Fig.  107  und  Fig.  168)  zugezählt  und  bilden  die  Grundlage 
jener  Erkrankung,  welche  zu  spinalen  LBhmungen  einzelner  Muskeln 
oder  Muskelgruppen  führt  und  namentlich  bei  kleinen  Kindern  auftritt 
Dass  relativ  oft  das  Gebiet  der  Vordersäulen  allein  ergriffen  wird,  hat 
seinen  Grund  wahrscheinlich  darin,  dass  diese  Theile  ein  eigenes  GefiLss- 
territorium  bilden.  In  seltenen  Fällen  erkranken  in  einer  bestimmten 
Höhe  vornehmlich  die  Hinterhörner  (Poliomyelitis  posterior)  oder 
die  ganze  graue  Substanz  (Fig.  170  a),  wobei  dann  meist  auch  Herde 
in  der  weissen  Substanz  (b)  auftreten. 

Die  Poliomyelitis  beginnt  acut,  meist  mit  Fieber  und  führt  rasch 
zu  Lähmungen,  die  im  Laufe  einer  Woche  zum  Theil  wieder  zurück- 
gehen, zum  Theil  bleiben.    Soweit  die  Untersuchungen  reichen,  handelt 


Myelitis. 


297 


es  sich  um  eine  hämorrhagische  Entzündung,  welche  theils  durch  Gewebs- 
zerstörung,  theils  durch  Druck  auf  die  Umgebung  die  genannten  Functions- 
störungen  herbeiführt.  Die  Höhe  des  einzelnen  Herdes  beträgt  durch- 
schnittlich etwa  0,5 — 4  cm,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  der 
Entzündungsprocess  einen  bedeutend  grösseren  Abschnitt  des  Rücken- 
markes ergreift. 

Flg.  167. 
Sklerose  and  nar- 
bige SchrampfoDg 
des  linken  Vorderhornes 
des  IV.  Cervicalnerven 
nach  Poliomyelitis 
anterior  acata  (spi- 
nale KinderlähmuDg). 
a  Normales  Vorderhor» 
mit  Ganglienzellen,  b  Atro- 
phisches Vorderhorn.  In 
MÜLLEB'scher  Flüssigkeit 
gehärtetes,  mit  neatraler 
Karminlösang  gefärbtes, 
in  Kanadabalsam  einge- 
legtes Präparat.  Vergr.  7. 
Kind  von  3f  Jahren ; 
8  Monate  nach  Eintritt  der 
Lähmung  gestorben. 

Je  nach  dem  Grade  der  Entzündung  wird  ein  grösserer  oder  ge- 
ringerer Theil  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  zu  Grunde  gerichtet. 
Bei  hochgradigen  Circulationsstörungen  geht  die  ganze  nervöse  Substanz 
verloren. 

Im  Laufe  von  Wochen  und  Monaten  werden  das  Exsudat  und  die 
Zerfallsmassen  unter  Bildung  von  Fettkörnchenzellen  resorbirt,  während 
gleichzeitig  das  perivasculäre  Bindegewebe  und  das  Gliagewebe  mehr  oder 
weniger  hyperplasirten. 

Betrifft  die  Erkrankung  ein  Vorderhorn,  und  sinkt  zur  Zeit  'der 
Resorption  der  Zerfallsmassen  das  Gewebe  zusammen,  während  das  Glia- 
gewebe etwas  wuchert,  so  findet  sich  nach  Monaten  und  Jahren  das  Hom 
in  einem  geschrumpften  und  zugleich  sklerotisch  verhärteten  Zustande 
(Fig.  167  6),  besteht  im  Wesentlichen  aus  dichtem  Gliagewebe  und  Ge- 
lassen und  entbehrt  der 
nervösen  Elemente  ganz 
oder  zum  grössten  Theil. 
Die  von  ihm  abgehenden 
motorischen  Wurzeln  sind 
atrophisch ,  nervenlos, 
grau. 

Eig.  168.  Gallertige  De- 
generation beider  Vor- 
derhörner  (o)  des  Lenden- 
markes mit  Verlast  sämmtlicher 
Oanglieniellcn  and  NerTenfasern 
nach  Poliomjelitis  ante- 
rior acata.  Behandlung  wie 
bei  Fig.  167.  Vergr.  6.  Mann 
von  40  Jahren,  80  Monate  nach 
Eintritt  der  Lähmang  gestorben. 
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Findet  in  dem  erkrankten  Vorderhom  oder  den  erkrankten  Vorder- 
hörnern  (Fig.  168)  eine  Resorption  der  ZerfaHsmassen  statt,  während  an 
Stelle  der  Nervensubstanz  klare  Gewebsflüssigkeit  sich  ansammelt  uod 
das  Gliagewebe  nur  in  geringem  Grade  wuchert,  so  gewinnen  die  Vorder- 
hömer  ein  grau  durchscheinendes,  feuchtes,  gallertiges  Aussehen,  sinken 
auf  der  frischen  Schnittfläche  etwas  ein  und  bestehen  aus  einem  zarten 
reticulär  gebauten  Gliagewebe  (Fig.  168  a  a  und  Fig.  169  H)  mit  ver- 
zweigten Gliazellen  (Fig.  169  b)  und  Gefässen  {d)  und  entbehren  im 
Gebiet  der  Entartung  sowohl  der  Ganglienzellen  als  auch  der  Nerven- 
fasern.   Die  vorderen  Wurzeln  (Fig.  169  a)  sind  atrophisch. 


Fig.  169.  Oallertifce  graae  Degeneration  des  Vorderhornes  das 
Lendentheilt  des  RQckenmarkes  20  Monate  nach  acuter  Poliomyelitis.  ^  Weiss« 
Snbstans.  B  Spitze  des  Vorderhornes.  a  Atrophische  nerrenlose  vordere  Warsaln.  6  Ver- 
sweigte  Gliazellen,  ein  Netswerk  aas  feinen  glänsenden  Fasern  bildend,  e  Rande  fortsata- 
lose  Zellen,  d  Blntgeflsse.  /  Dichte  Sklerose  des  Randes  des  Vorderhornes.  e  Sklerose 
der  daran  angrenzenden  Theile  der  weissen  Stränge.  In  MÜLLEB'scher  Flfissigkeit  gehftrtetea, 
mit  nimatoxylin  and  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  fOO. 

Geht  bei  dem  Process  sowohl  das  Nervengewebe  als  das  Gliagewebe 
verloren,  und  sammelt  sich  in  der  Zerfallshöhle  Flüssigkeit  an,  so  kann 
sich  eine  kleine  von  Gefässen  durchzogene  Cyste  bilden. 

Betrifft  eine  Poliomyelitis  die  ganze  graue  Substanz,  so  kann  die- 
selbe in  verschiedener  Weise  verunstaltet  und  in  ein  sklerotisches  oder 
gallertiges  Gewebe  umgewandelt  werden  (Fig.  170  ä). 

Die  Leukomyelitls  ist  bald  nur  eine  mehr  zurücktretende  Begleit- 
erscheinung (Fig.  170  b)  einer  Poliomyelitis,  bald  eine  das  anatomische 
Bild  an  der  betroffenen  Stelle  des  Rückenmarkes  beherrschende  Affection 
(Fig.  171).  Erstreckt  sie  sich  über  einen  grösseren  Theil  des  Rücken- 
marksquerschnittes, handelt  es  sich  also  um  eine  Myelitis  transversa,  so 
verliert  das  Rückenmark  bei  der  Rückbildung  und  Heilung  des  Processes 
meist  erheblich  an  Umfang  und  gewinnt  auf  dem  Durchschnitt  ein  graoes 
oder  grau  und  weiss  geflecktes  Aussehen.  Die  Atrophie  und  die  Sklerose 
erstrecken  sich  meist  sowohl  über  die  weisse  (Fig.  171  e)  als  über  die 


Myelitis. 


299 


Fig.  170. 


Fig.  171. 


Fig.  170.  Sklerose  nnd  Schrnmpfang  der  gaozen  graaen  Sabstoni  (a)  des 
nnteren  Brosttheils  nach  Poliomyelitis  aeata.  b  Slclerotischer  Herd  in  den  Hintar- 
triogen.     Behandlang  wie  bei  Fig.  167.     Vergr.  6.     Mann  von  ca.  SO  Jahren. 

Fig.  171.  Sklerose  des  Rückenmarkes  in  der  Höhe  des  unteren  Dorsalmarkes 
nach  a enter  Myelitis  transrersalis.  a  Gelatinös  aussehende  degenerirte  graaa 
Snbstans.  b  Uebrig  gebliebene  Gangliensellen.  e  Atrophische  sklerotische  weisse  Snbstans. 
Behandlong  wie  bei  Fig.  169.     Vergr.  6.     Mann  von  ca.  40  Jahren. 


graue  Substanz  (a),  doch  sind  meist  an  einem  Theil  des  Querschnittes 
noch  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  (b)  zu  finden. 

Die  myelitischen  Herde  treten  meist  einzeln  auf,  können  indessen 
auch  in  Mehrzahl,  also  in  Form  einer  HyeUtis  disseminata,  auftreten. 
Es  gilt  dies  namentlich  für  kleine  myelitische  Herde,  die  in  grosser  Zahl 
das  Rückenmark  durchsetzen  können.  Stellt  sich  eine  myelitische  Er- 
krankung in  den  Gebieten  der  Bulbärkeme  ein,  so  kann  sie  eine  acute 
Glossopharyngolabialparalyse  oder  Bulbärkernparalyse 
yerursachen. 

Treten  gleichzeitig  mit  disseminirten  entzündlichen  Infiltrationen 
ausgedehnte  Entartungen  der  Rückenmarksubstanz  auf  (yergl.  §  103), 
so  kann  man  die  Erkrankung  auch  als  Hyelltls  dllfasa  bezeichnen. 

Ebb  und  Andere  geben  an,  dass  es  sich  bei  der  spinalen  Kinderlähmung 
um  eine  Entzündung  handle,  welche  über  den  grössten  Theil  der  grauen 
Vordersäulen  verbreitet  sei  und  nur  an  einzelnen  Stellen  eine  grössere 
Intensität  erreiche.  Für  diese  Ansicht  spreche  die  ausgebreitete  Lähmung 
zu  Beginn  der  Krankheit.  Anatomisch  lassen  sich  indessen  nach  Verlauf 
von  Wochen  und  Monaten  nur  beschränkte  Veränderungen  nachweisen, 
deren  Ghrösse  je  nach  der  Ausbreitung  der  bleibenden  Lähmungen  wechselt. 
Sind  nur  bestimmte  Muskeln  gelähmt,  so  sind  auch  bestimmte  Theile  der 
Vorderhömer  entartet. 

Nach  Mabie  (JProgris  mid.  1883)  und  Pboust  {BuiL  de  VAc.  dt  med. 
XII  1884)  kommen  unter  den  Kabylen  Nordafrikas  myelitische  Processe 
vor,  welche  durch  den  Oenuss  der  erbsenartigen  Kömer  von  Lathyrus 
cicera  verursacht  werden. 
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Coati.  Med.Chir.   Tramact,  XI  1878. 
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Literatur  über  consecutive  Myelitis,  insbesondere  nach 
Erkrankungen  im  Gebiete  des  Urogenitalapparates. 

Harmann,   Drei  Fälle  von  Rückenmarksleiden  in  Folge  von  NervenkreuMeiten ,   Dt§eh.   .ArA  f- 

klin.  3Ied.   15.  Bd.   1874. 
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purulente,  Arch.  de  phys,  1878 
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§  103.  Die  Ta1>erculo8e  des  Bttckenmarks  kann  in  drei  ver- 
schiedenen Formen  auftreten,  von  denen  indessen  zwei  einander  sehr  nahe 
stehen.  Zunächst  können  sich  in  der  Substanz  des  Rückenmarkes  ein- 
zelne Knoten  oder  auch  nur  ein  einziger  Knoten  bilden,  welcher 
im  Centrum  aus  einer  käsigen,  zuweilen  eine  kleine  Zerfallshöhle  ein- 
schliessenden  Masse,  in  der  Peripherie  aus  einem  grauen,  etwas  durch- 
scheinenden Granulationsgewebe  besteht.  Die  Knoten  können  etwa  hasel- 
nussgross  werden  und  bedingen  eine  mehr  oder  minder  weit  sich 
erstreckende  Degeneration  der  nervösen  Substanz,  der  sich  secundäre 
Strangdegenerationen  anschliessen.  Grosse  Knoten  unterbrechen  die 
Continuität  der  Rückenmarksfasem  ganz.  In  der  Pia  mater  der  Um- 
gebung können  früher  oder  später  Resorptionstuberkel  auftreten;  nach 
einer  Beobachtung  von  Obolonskt  kann  sich  die  Tuberculose  auch  inner- 
halb des  Centralkanales  weiter  verbreiten,  so  dass  entfernt  vom  Käse- 
knoten Tuberkel  auftreten. 

Die  zweite  häufigste  Form  der  Rückenmarkstuberculose  schliesst 
sich  an  Tuberculose  der  Meningen  an,  ist  eine  tuberculose  Me- 
ningomyelitis,  bei  welcher  in  der  Umgebung  der  in  das  Rücken- 
mark eintretenden  Gefässe  sich  zellige  Herde  und  Tuberkel  entwickeln. 
Die  subpialen  Nervenfaserzüge  zeigen  dabei  vielfache  Degenerations- 
erscheinungen, namentlich  Zerfall  der  Markscheiden  und  Quellung  der 
Axencylinder. 

Die  dritte  Form  bildet  eine  mehr  selbständige,  d.  h.  von  Meningeal- 
tuberculose  unabhängige  disseminirte  Tuberculose  des  Rücken- 
markes, bei  welcher  sich  sowohl  in  der  weissen  als  in  der  grauen 
Substanz  des  Rückenmarkes  typische  Tuberkel  sowie  perivasculäre  Zell- 
anhäufungen bilden,  welche  durch  die  gesetzten  Circulations-  und  Er- 
nährungsstörungen zahlreiche  Degenerationsherde  sowie  auch  secundäre 
Strangdegenerationen  veranlassen.  Sie  ist  bis  jetzt  nur  wenig  beobachtet 
worden,  doch  ist  es  nicht  unmöglich,  dass  ein  Theil  der  Fälle  disse- 
minirter  und  dififuser  Myelitis,  die  beobachtet  wurden,  tuberculose  Er- 
krankungen waren. 

Die  kleinsten  Herde  sind  mit  blossem  Auge  nicht  zu  erkennen, 
grössere  bilden  graue  und  käsige  Knötchen.  Die  grösseren  Degenerations- 
herde zeigen  das  Bild  der  weissen  Erweichung. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Rückenmarkes  gehen  meist 
von  den  Meningen  aus,  sind  also  meningitische  und  meningomyelitische 
Processe  (s.  §  105),  doch  können  syphilitische  Gefässerkrankungen  auch 
Degenerationen  im  Innern  des  Rückenmarkes  verursachen.  Wie  bereits 
früher  bemerkt,  soll  die  Syphilis  auch  ausgebreitete  Degenerationen  des 
Rückenmarkes,  so  z.  B.  Hinterstrangsklerose,  verursachen  können. 

Bei  Lepra  nerromm  kommt  es  in  einzelnen  Fällen  auch  zu  Er- 
krankungen des  Rückenmarkes,  die  zum  Theil  nur  histologisch  nach- 
weisbar und  durch  Degeneration  und  Schwund  der  nervösen  Elemente, 
namentlich  auch  der  Ganglienzellen  charakterisirt  (Tschirjew)  sind.  In 
andern  Fällen  bilden  sich  Erweichungsherde  und  hämorrhagische  Infil- 
trationen, und  das  Mikroskop  weist  degenerativen  Zerfall  der  nervösen 
Substanz,  Blutungen  und  entzündliche  Infiltrationen  nach.  Nach  Beob- 
achtungen von  SuDAKEviriTSCH ,  die  vornehmlich  am  Ganglion  Gasseri, 
sodann  auch  an  Spinalganglien  angestellt  wurden,  gelangen  die  Lepra- 
bacillen  in  die  Ganglienzellen,  und  ihre  Anwesenheit  hat  den  Untergang 
der  Ganglienzellen   oft  unter  Yacuolenbildung  zur  Folge.     Chasbiotis 
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fand  Leprabadllen  im  Stfltzgewebe  der  grauen  und  weissen  Substanz  in 
grossen  Mengen,  Termisste  sie  aber  in  den  GanglienzeUen. 
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ObolOBiki,    üebtr  einen  Faü  von  Bückemmarkttubereulote  mü  Verhreürnng  des  tuberetdÖMem  Pn- 

eeeue  auf  dem    Wege  dee  Centralkanalee,  Zeüeekr.  /.  BeOk.  IX  1888. 
BMhl,  ßoUtdrtuberkel  dee  HaUrüekenwuirke,  Neur.  CentnOU.  1887. 
BehnltM,    Zur    Symptom,   und  path.  Anat.   der  tubereuläeem  entMÜndl,  ErhreuJbumgmi    umd  ^ 

Tuherkü  des  eerebro$pinalen  Nerveneyetems^  Dteeh.  Arek.  f.  hUn.  Med.   S6.   Bd.   1879. 
▼irehow,  Die  krankhaßen  OeeekwÜUte. 
Williami,    Verhallen  dee  Büekenmarke  und  Meiner  HäuU  bei  tubereulSeer  mmd    eiUriger  BmeSm^ 

wuninffitit,  D.  Arek.  f.  klm.  Med.   25.  Bd.  1880. 
Zmiker,  Tuberkel  in  der  grauen  Substanz,  Zeitsekr.  /.  Um.  Med,  I  1879. 

Literatur   über  syphilitische   Degeneration  des 
Bückenmarkes. 


Virek.  Areh.  78.  Bd. 
Greür  Arek.  f.  Psych    XVI. 

Bampf,  Die  eyphüiiischen  Erkrankungen  dee  Nervensystem»^    Wiubaden  1S87. 
SehmaiiM,    Zur  Kenntnies  der  Bückenmarkssyphilis,  Dtsek.  Arek.  f.  Um.  Med.   44.  Bd  1889. 
Wastphal,  Arch.  f.  Psych.  XL 

Williamson,  7%e  changes  in  the  spinal  cord  m  a  eaee  oj  typkästie  parapUgU^  Mmd.  Ckromids 
XIV  1891. 

Literatur  ü|ber  Lepra  des  Bückenmarkes. 

Ohaasiotis,    üeber  die  bei   der  anästhetiscken  Lepra   im   Bückenmark   ■'"■'''"■"  iimrf—  BeiesBem, 

Monatsh.  f.  prakt.  Dermat.    VI  1887. 
Danielffen  et  Boeck,  Traüi  de  la  Spedalsktd  1848. 
Langhani,  Lepra  anaesthetica,   Virek.  Arek.  64.  Bd.  1875. 
Steadener,  Beiträgt  zur  Pathologie  der  Lepra  mutilans.  Erlangen  1867. 

SadakewiUch,  Beitr.  z.  pathoL  Anat.  der  Lepra,  Beitr.  ».  pathol.  Anat.  v.  Zieglsr  II,  Jemm  1888. 
Thoma,  Btiir.  z.  pathoL  Anat.  der  Lepra,    Virek.  Arch.  57.  Bd.  1873. 
Tiohixjew,  Lisions  de  la  moelle  ipinihre  et  de  la  peau  dans  un  cos  de  Upre  nnftiMiqm,  Arek. 

de  phys.  1879. 

5.    Die  Geschwülste  des  Bückenmarkes. 

§  104.     Unter  den  Gesehwülsten   des  Bttekemnarkes    kommen 

nur  die  Gliome  etwas  häufiger  vor  und  bilden  meist  langgestreckte 
Tumoren,  welche  vornehmlich  in  der  Umgebung  des  Centralkanales  oder 
hinter  demselben  liegen.  Sie  bestehen  bald  aus  dichtem,  bald  aus  mehr 
gallertigem,  zartem  Gliagewebe  und  schliessen  oft  Höhlungen  ein,  so  dass 
die  Bildung  der  Uydromyelie  und  der  Syringomyelie  (vergl.  §  95)  zugesihlt 
wird.  Dass  sie  in  vielen  Fällen  Folgezustände  von  Entwickelmigs- 
störuügen  sind,  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln.  Zuweilen  sind  sie  gefiis- 
reich  und  man  kann  teleangiektatische  Gliome  als  eine  besondere 
Form  unterscheiden. 
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Fibrome,  Sarkome,  Gliosarkome,  Angiosarkome  kommeii 
_  5  im  Rückenmark  nur  selten  vor ;  doch  kann  das  Fibrom  bei  Fibrom- 
^^i^UEg  im  peripheren  NerveDsyslem  im  RückeBmark  multipel  auftretan. 
-^a,e  genannten  Geschwülste  bilden  alle  meist  rundliche  Tumoren,  welche 
■^^Ä-elir  oder  minder  umfangreiche  Degenerationen  verursachen. 

Literatur  über  Geschwülste  des  RückeBmark  es. 

^^  ^^gtn«r.  Giiome,  Areh.  f   fkpch,  UV. 
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Äoth,   Glü^e,    ArcfL  de  phy:    1S78 

Schuppet  Giiom  und  Gliomjfxom,  Arck.  d    Hedk.    VJII  18G7. 
Bchiütie,  GUom^   Arck.  f.  Peyck.    VIII,  und   Virck.   Arck.    t02.    Bd. 
Simon,   Gliome^   Arck.  /  F^ck.    V 
Tirehow,  Die  kraukk.  GteekwüUte. 

Tolkniftiiii,  Zur  Lehre  vom  Gliom,  DUek.  Arth   /  kUn.  Med,  1%,  Bd.  1889. 
Weitere  Literatur  fi6er  GUowu  enthält  §  %b. 


IL    Pathologische  Anatomie  der  Hfilien  des  BSdcenmarkes. 

1.   Pathologische  Anatomie  der  Pia  mater  und  der 
Araehnoidea  spinalis, 

§  105.  Die  wichtigsten  VeränderuDgen  der  zarten  Rückenmarks- 
hänte  bilden  die  Entzfindungen,  welche  sowohl  nach  hämatogener  In- 
fection  als  auch  consecutiv,  durch  Fortleitung  von  Enzündungen  benach- 
barter Theile,  sowie  nach  Traumen  vorkommen.  Sie  werden  als  Meningitis 
splnaUs  bezeichnet  Bei  eiterigen,  eiterig-serösen  und  eiterig- 
fibrinösen  Entzündungen  sammelt  sich  im  Ärachnoidalsack  und  in 
der  Pia  mater  mehr  oder  weniger  Eiterkdri>erchee  einschliessendes,  weiss- 
lich  gefärbtes  Exsudat,  das  oft  auch  Fibrin  enthält,  an,  bald  mehr  an 
der  hinteren,  bald  mehr  an  der  vorderen  Fläche  des  Rückenmarkes,  bald 
über  die  ganze  Länge,  bald  nur  über  einen  beschränkten  Bezirk  des 
Rückenmarkes  sich  ausbreitend.  Zuweilen  treten  gleichzeitig  oder  später 
auch  entzündliche  Exsudate  in  der  Pia  cerebralis  (Meningitis  cere- 
brospinalis) auf,  oder  es  schliesst  sich  die  Entzündung  an  eine  cere- 
brale Meningitis  an. 

Traumatische  eiterige  Meningitis  ist  wohl  meist  auf  Infection  der 
entstandenen  Verletzungen  mit  den  gewöhnlichen  Eiterkokken  zurückzu- 
führen und  es  ist  dies  auch  bei  einem  TheU  der  hämatogenen  und  fbrt- 
geleiteten  Formen  der  Fall,  Bei  jener  Infectionskrankheit,  bei  welcher 
cerebrospinale  Meningealentzündungen  einen  charakteristischen  Befund 
bilden  und  welche  danach  als  Meningitis  cerebrospinalis  be- 
zeichnet wird,  scheint  am  häutigsten  der  Diplococcus  pneumoniae 
die  Ursache  zu  sein,  doch  sind  auch  andere  Kokken  und  Bacillen  (Adenot, 
Neumann,  Schaeiter)  gefunden  worden,  Abenot  hält  den  von  ihm 
gefundenen  Bacillus  für  identisch  mit  dem  Bacillus  des  Typhus  abdomi- 
nalis,   Xeumann   und  Sciiaeffer  beobachteten  einen   diesem  ähnlichen 
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Bacillus.    BoNOME  fand  bei  einer  Epidemie  von  cerebrospinaler  Meniogitis 
in  der  Umgebung  von  Padua  einen  eigenartigen  Streptococcus. 

Die  an  den  entzündeten  Stellen  angrenzenden  Fasern  der  weisses 
Rückenmarksubstanz  erleiden  oft  degenerative  Veränderangen,  wobei  die 
Markscheiden  zerfallen  und  die  Axencylinder  aufquellen.  Zuweilen  greift 
die  Entzündung  längs  der  Gefasse  und  der  Stützbalken  auf  das  Rücken- 
mark über,  so  dass  es  zu  Menlngomyelltls  kommt  Es  kannen  ferner 
auch  in  den  Nervenwurzeln  entzündliche  Infiltrationen  und  degenerati?e 
Veränderungen  auftreten,  so  dass  also  eine  Nenritb  sich  hinzngesellt 

Tritt  nach  einer  acuten  Meningitis  Heilung  ein,  so  wird  das  Exsudat 
resorbirt,  doch  bleiben  mehr  oder  minder  ausgedehnte  weisse,  durch 
Bindegewebswucherung  verursachte  Verdickungen,  zuweilen  auch  Ver- 
wachsungen der  Pia  mater  mit  dem  Arachnoidalgewebe  und  der  Dun 
zurück,  wobei  die  Nerven  zuweilen  in  Bindegewebe  eingeschlossen  werd^ 
und  zum  Theil  atrophiren. 

Die  Tubercalose  der  Pia  mater  und  der  Araehnoidea  splnalls 
kann  sowohl  auf  die  Gewebe  beschränkt  als  auch  gleichzeitig  mit  Tuber- 
culose  der  cerebralen  Bindegewebshüllen  auftreten;  letzteres  ist  das 
Häufigere  und  betriflft  dann  vornehmlich  den  Halstheil. 

Die  Tuberculose  ist  bald  eine  consecutive,  die  sich  an  tuberculöse 
Erkrankung  der  Wirbelknochen  und  der  Dura  mater  oder  an  solche  des 
Rückenmarkes  anschliesst,  bald  eine  häroatogene.  Sie  ist  zuweilen  nur 
durch  eine  Eruption  von  Knötchen  ohne  gleichzeitige  Exsudatbildung 
gekennzeichnet.  Häufiger  stellt  sich  indessen  eine  mehr  oder  minder 
ausgedehnte  Entzündung  ein,  der  zu  Folge  die  Subarachnoidalflüssigkeit 
getrübt,  die  Pia  mit  eiterig-serösem  oder  eiterig-fibrinösem ,    sulzigem, 

felblich-weiss  gefärbtem,    selten  mit  kleinen  Blutungen   untermischtem 
Ixsudat  durchsetzt  wird. 

Die  tnbereulOse  Meningitis  kann  sich  auch  auf  das  Rückenmark 
und  die  Nervenwurzeln  verbreiten,  so  dass  der  Process  nunmehr  als  eine 
tnberculOse  Henlngomyelitls  und  Neuritis  zu  bezeichnen  ist  und  zu 
mehr  oder  minder  umfangreichen  Degenerationen  der  nervösen  Bestand- 
theile  der  betroflenen  Gebiete  führt  (vergl.  §  103,  wo  auch  die  Literatur 
angegeben  ist). 

Die  syphllltisehe  Meningitis  spinalis  ist  im  Ganzen  eine  seltene 
Erkrankung,  die  in  Form  umschriebener  oder  mehr  flächenhaft  sich  aus- 
breitender entzündlicher  Infiltrationen  auftritt,  welche  die  angrenzende 
Rückenmarksubstanz  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  in  Mit- 
leidenschaft ziehen  kann,  oft  auch  auf  die  Dura  übergreift  und  in  ein- 
zelnen Fällen  auch  vom  Knochen  und  der  Dura  auf  die  zarten  RQcken- 
markshäute  sich  verbreitet.  Die  Entzündung  und  Wucherung  führen  im 
Laufe  der  Zeit  zu  Verdickungen  der  Pia  mater,  zu  festerer  Verbindung 
derselben  mit  der  Araehnoidea  und  zu  Verwachsungen  mit  der  Dura 
(Fig.  172  hk).  Im  Gebiete  der  entzündlichen  Wucherung  liegende  Nerven 
werden  von  derselben  umwachsen  (i)  und  verfallen,  indem  die  Wudierang 
auch  auf  das  Endoneurium  übergreift,  der  Atrophie  (flfjf,).  Partielle 
Nekrose  des  entzündeten  und  wuchernden  Gewebes  kann  zur  Bildung 
käsiger  Einlagerungen  (0  innerhalb  der  schwieligen  Verdickungen  führen. 
Die  angrenzende  Rückenmarksubstanz  kann  durch  Compression  und  Er- 
nährungsstörungen,  die  zum  Theil  von  Gefässobliterationen  abh&ngen, 
einer  mehr  oder  minder  ausgebreiteten  Atrophie  und  Sklerose  (pp  unten), 
verfallen.    Unter  Umständen  greift  auch  die  entzündliche  Infiltration  mid 
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Fig.  172.  Durchschnitt  durch  das  Lendenmark  und  seine  binde- 
gewebigen Hüllen  im  Gebiete  von  (syphilitischen)  Schwielenbil- 
dangen  und  Verwachsungen,  a  Verdickte  Dura  mater.  b  Arachnoidea.  e  Pia 
mater.  d  Weisse,  e  graue  Substans  des  Rfickenmarks.  //^  Querschnitte  gesunder  Nenren- 
wurzeln.  g  g^  Querschnitte  degenerirter  Nerven wuraeln.  A  Zellreiches  Gewebe,  welches  eine 
Verbindung  iwiscben  Arachnoidea  und  Dura  herstellt,  t  Neugebildetes  Bindegewebe,  welches 
die  Nerrenbttndel  umschliesst  und  unter  einander  Terbindet.  h  Neugebildetes  Bindegewebe, 
welches  Dura,  Arachnoidea  und  Pia  mater  zu  einer  Schwiele  vereinigt.  /  Käsige  Einlagerung, 
si  Querschnitt  einer  Arterie  mit  stark  verdickter  Intima.  n  Entzündliche  Infiltration  der  Pia 
in  der  vorderen  Incisur.  o  Degenerirte  und  sklerotische  RUckenmarksubstanz  im  medialen 
Gebiet  der  Vorderstrftnge.  p  Degenerationsherde  in  den  Hinterstrüngen.  q  Entzündungsherd 
in  der  grauen  Substani.  In  MÖLLER'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  mit  Hämatozylin 
und  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  einge^tchlossenes  Präparat.     Vergr.  8. 

Wucherung  längs  der  bindegewebigen  Stützbalken  und  der  Gefässe  in  die 
Tiefe  des  Rückenmarkes  (np  links). 

Blutungen  in  den  Rückenmarkshäuten  sind  meist  Folgen  trauma- 
tischer Einwirkungen,  kommen  indessen  auch  bei  hämorrhagischen  Dia- 
thesen, Morbus  maculosus,  Infectionskrankheiten,  in  seltenen  Fällen  auch 
aus  unbekannter  Ursache  vor. 

Literatur  zur  Aetiologie  der  eiterigen,  eiterig -serösen 
und  fibrinösen  Meningitis  spinalis  und  cerebralis. 

Adenot,  RecK  barUriologiques  8ur   un    eat    de   mtningiU   mierohünne ,    Arrh.  de  wUd.  expir.  I 

1889. 
Bonome,  Zur  Aetiol,  d,  MenmgUu  cerebroapinalis  tpidemica^  Beür.  v.  ZiegUr   VIII  1890. 
Zieflfv.  Uhrb.  d.  tpac  petb.  Anst.    7.  Aufl.  20 
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Volk  find  Bordoni-üi&edTmi ,    Utber   die    AeUoiogie    der    MeningHia    cerebrospinalis    spidtmita, 

ZeiUehr   /.  Hyg.  IV  1888,  und  Arch.  per  le  8c    Med.  XI  1887. 
Ooldfchmidt.  Aetiologie  der  Blenmgiti»  eerebrospinaiig,  CentrtUbl.  J.  iSakt.   II  1887. 
Eanier,  üeber  da»   Vorkommen    FränkeTtcher   Pneumoniehckken,   m    etnem  I^alU  wm.   Memä^iik 

eerebrotpnutlig,  Münehener  med.    Woehetuchr.   1888. 
Vetter,  De  la  miningiU  due  au  pneumorogue,  Areh.  gh%    de  mld    1887. 

Venmann  und  Behaeifer,  Zur  Aetiologie  der  eiterigen  MeningiUM,    Virch.   Areh.    J09.    Bd.  18B7. 
Ortmann,  Aetiologie  der  eerebroepinalen  Meningitis,   Areh.  f.  exper.  Pathol.    XXIV  1888. 
Weiehielbanm,   üeher  die  Aetiologie  der   acuten  Mentngitis   cerebrospinalis ,    Fortsekr.  d.  Med. 

V  1887. 

Literatur  über  Syphilis  der.  Rückenmarkshäute 
und  des  Rückenmarkes. 

Brnberger,   Meningitis  eyphUüira,    Virch.   Arch.  60    Bd 

Bnttersaek,  Zur  Lehre  von  den  syph    Erkrankungen  des  Centralnervensystems^    .Areh.  J    P»yd 

XVII  1887. 
Ohareot  et  Oombanlt,  Arch.  de  phyt.  1873. 
Eifenlohr,  Neurolog.  Centralbl.   1884. 
Oreiff.  Areh.  f.  Psych.  XII 

Jnillard,  £tude  eur  lea  loealisat.  »pin.  de  la  syphilis,  Paris  1879. 
Laneereaüz.  Traiti  de  la  syphi/is,  Pari*  1879- 
Leyden,  Charite-Annalen  III  1876. 

Mflller,  Zur  Kenntn.  der  Rürkenmarkstyphilis,  Arch.  J.  Derm.  XXIII  1891. 
Bnmpf,  Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensyttemu^    Wiesbaden    1887. 
Behnltie,  Arch.  /.  Psych    VIII 
Biemerling,  Zur  Lehre   von   der   congenitalen   Hirn-  und  Rückenmarksiyphtli»^    A.^'ch.  f.  Psytk. 

XX  1888;  Syphilis  des  Centralnerven$y§tems,  ib.   XXII  1890. 
WM^ner,  Arch.  der  Heük    IV  1863. 
Weetphal,  Areh.  /.  Psych    XI 

§  106.  Unter  den  Neubildungen  der  zarten  Rückenmarksh&ute 
sind  zunächst  kleine  Osteome  zu  nennen,  welche  in  Form  von  klefnen 
weissen  Plättchen  sehr  häufig  sich  in  der  Arachnoidea  vorfinden.  Nach 
Zanda  wird  deren  Bildung  durch  degenerative  Vorgänge  im  Bindegewebe 
eingeleitet  und  es  werden  dieselben  von  der  Dura  mater  aus  vascularisirt 


Fig  173-  Venöses  Angiom  der  Pia  mater  im  Gebiete  des  Lendttnmarka  im 
Qaerscbnitt.  a  Dura  mater.  b  Kfickenmark.  c  Durchschnitt  durch  TenSse  BlntrBama. 
d  d^  Durchschnitt  durch  die  vorderen,  e  e^  durch  die  hinteren  Nerven wnrseln.  Iq  M0xxbb-> 
scher  Flflssigkeit  und  Alkohol  gehirtetes ,  in  Celloidin  geschnittenes ,  mit  HfimatozjltB  «ad 
Karmin  gefKrbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  4. 


Neubild angec  der  zarten  Räekenmarksbäute. 
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Sodann  kommen  nicht  selten  varicöse  Erweiterungen  der 
pialen  Venen  vor,  welche  unter  Umstanden  zur  Bildung  von  ve- 
nösen« cavernösen  Angiomen  (Fig.  173  c)  führen,  welche  eine 
mehr  oder  minder  erhebliche  Compression  des  Rückenmarkes  (fc)  und 
der  Nerven  wurzeln  (dd,  ^e,)  verursachen. 

Von  den  eigentlichen  Geschwülsten  kommen  die  meisten  Formen  der 
Bindesubstanzgeschwülste  primär  vor,  so  Sarkome,  Fibrome,  Mjjcome, 
Angiome,  Angiosarkorae  und  Lipome,  Lipome  kommen  nament- 
lieh  bei  Spina  bifida  zur  Beobachtung.  Die  Fibrome  bilden  kugelige 
Fonnen,  welche  am  häufigsten  von  dem  Perineurium  der  Nervenwurzeln 
(Fig.  174  c  d)  ausgehen.  Die  Sarkome  bilden  theils  umschriebene,  theils 
flächenhafte  ausgebreitete  Wucherungen. 


Flff.  174. 


Fig.   J75, 


a 


¥\%.    1 74«      Fibrom    Diid     papillires    Angiosarkom 
^  der    CRudii    eqoinA    otid     eentrales    Gliom    der    P«rs 

1  ü  Hl  b  a  i  i  &  des  RÜckentnurkes.  a  Dorsalthet)  des  Rucke Btnftrk es. 
h  Aafget  rieben  er  Leodcntheil  mit  ccDtruItui  Gliom  nnrl  H^ihk-iibildtiDg. 
€  mild  d  Fibrome,     t  Anipüsarkom      Auf  die  H&lfle  verkleinert. 

Fif?.  175  Srheitt  aaä  dem  papilllTen  Acgiosftrkom 
mit  hyaliner  Degeneriition  der  C«iida  eqaina  in  Fig.  1 74  r- 
a  Frei  ▼erUnfende  kleine,  h  frei  ▼erlanfende  i^osae ,  e  zu  Bündeln 
▼ereinifpte «  xhtMi*  im  Qaerselinitt ,  theils  tm  Längsschnitt  getroffene 
Gefisse.  d  Kernlose  Gcflsse  ie  hysUn  entmrtetem,  kernlosem  Binde- 
gewebe.  e  Zwischen  den  GeflssbÜßdeln  liegende  Zellen  /  ZeJIIg- 
fibro»es  Zwisebengewebe  In  HfLLEE^scher  Fl&ssijfkeit  gebirteteSf 
mit  Hlmatoxylin  i^efirbtes  ,  in  Kanadabiiliam  ei ngeacb lassen  es  PrI- 
pftfBt     Vergr.   150* 

Einen  Theil  derselben,  bei  denen  die  Wucherung 
von  den  Endothelien,  welche  die  Bindegewebsbalken 
umscheiden,  ausgeht  und  welche  alveolären  Bau  zeigen, 
kann  man  als  alveoläre  Endothel  iome  be- 
zeichnen. 

Durch  starke  Gefusswucherunizen   ausgezeichnete 
Geschwülste  (Fig.  174 e  und  Fig.  175)   sind  den  An- 
giomen und  Angiosarkomen  zuzuzählen.     Sie  können  einen  eigen- 
artigen, an  die  Placenta  erinnernden  Bau  besitzen,  wobei  sich  paptllöse 

20  ♦ 
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Wucheruogen  von  Gefassen  (Fig.  175  ab)  und  GefiLssbOndelii  (c  d)  bQdeii, 
zwischen  denen  nur  vereinzelte  Zellen  {e)  von  Schleimgevrebe  und  Sutom- 
gewebe  (f)  liegen.  Hyaline  Entartungsprocesse  (if),  die  mehrfach  be- 
obachtet sind,  reihen  die  Geschwülste  in  die  Gruppe  der  Gjlin- 
drome  ein. 

Von  secundären  Geschwülsten  kommen  sowohl  Earcinome 
als  Sarkome  vor  und  bilden  theiis  umschriebene  Tumoren,  theils  ausge- 
breitete Wucherungen,  welche  den  Arachnoidalsack  erfüllen  und  dis 
Rückenmark  und  die  Nervenwurzeln  dicht  umschliessen. 

Literatur  über  Geschwülste  der  zarten 
Rückenmarkshäute. 

BaitrlAAliar,  C^Uotarkom,  Deutsche  Klinik  1860. 

BrankMkeh,  lApom,  Arck.  f.  Psych.  XV. 

Chiari,  ChoUUeaUm  des  Dorealmark*.  Prower  med.    Wochtiuekr,  ISSS 

Oimmer,  Multiple  Angiosofkcme  der  Pia  mater  sptHolie^  l.-D,  Marhmrg  1888. 

eangnillet,    BeUr,  z.  Kemdmus  der  Rüekemmarketuwtormi  (Ojflmdrom),  l.-D,   Bern    1878. 

Oaapp,  Beitr.  %.  path.  Anat,  d.  Bückenmarks  u,  seiner  Häsite^  Beitr.  «.  Ziegler  II  1888 

Lnohmann,  Cfliom  des  /^Umk  termimale^  Arth  J.  Psych.  XIII. 

Lejden,  KUmk  der  Rückenmarkskrankheiten  I 

SehulB,  Sarkom  der  Pia  spinalü,  Areh.  f.  Psy<A.  XVI  1885. 

Yirehow,  sein  Areh.  15.  Bd. 

Zanda,  Die  EtUmnekeUmg  der  Osteome  der  Jrachnoidea  spinaUs,  Beitr.  v.  ZiegUr    V  ISSf. 

2.   Pathologische  Anatomie  der  Dura  mater  spinalis. 

§  107.  Die  Dura  mater  spinalis  bildet  einen  das  Rückenmark  nur 
lose  umschliessenden  Sack,  der  von  dem  knöchernen  Wirbelkanal  durch 
den  EpiduraJraum  getrennt  ist. 

Acute  Entzfindungen  der  Dura  schliessen  sich  am  h&ufigsten  an 
Entzündungen  der  benachbarten  zarten  Rückenmarkshäute  und  der  Knochen 
an  oder  sind  traumatischen  Ursprungs.  Da  die  Dura  aus  einem  sehr 
derben  und  dichten  Gewebe  besteht,  so  können  sich  entzündliche  Exsudate 
in  ihrem  Gewebe  nur  in  geringer  Menge  ansammeln,  und  es  lagern  sich 
dieselben  danach  vornehmlich  an  ihrer  Oberfläche  ab.  Bei  Heilung  von 
Entzündungen  können  sich  Verwachsungen  mit  benachbarten  Greweben 
einstellen. 

Wucherungen  an  der  Innenfläche,  welche  sich  an  Auflagerungen  von 
fibrinösen  Ausschwitzungen  anschliessen  und  da  oder  dort  auftreten  können, 
im  Ganzen  jedoch  im  Gebiete  der  spinalen  Dura  nicht  häufig  sind,  f&hren 
zur  Bildung  zarter  vascularisirter  membranöser  Auflagerungen  an  der 
Innenfläche,  in  denen  nicht  selten  kleinere  und  grössere  Blutungen  auf- 
treten. Der  Process  wird  als  Pachymeningitis  Interna  haemorrliaglM 
bezeichnet  (vergl.  Pachymeningitis  interna  der  Dura  cerebralis);  seine 
Aetiologie  ist,  sofern  er  sich  nicht  secundär  an  Knochen-  und  Pialer- 
krankungen  anschliesst  und  sofern  es  sich  nicht  um  Tuberculose  oder 
Syphilis  handelt,  unbekannt.  Geringere  Grade  der  Erkrankung  verur- 
sachen keine  erkennbaren  Veränderungen  im  Rückenmark.  Bei  höheren 
Graden  der  Erkrankung  können  Verwachsungen  mit  der  Arachnoidea  und 
Pia  auftreten  und  die  Entzündung  auf  die  Pia  übergreifen,  wonach  sich 
degenerative  Veränderungen  im  Rückenmark  einstellen. 

Tuberculose  der  Dura  mater  spinalis  ist  fast  immer  eine  secun- 
däre  Erkrankung,  welche  am  häufigsten  vom  Knochen,  seltener  vom 
Rückenmark  und  der  Pia  mater  ausgeht.  Es  können  sich  dabei  im  E^ 
duralraum  reichliche  Mengen  käsiger  Massen  ablagern,  welche  den  Danl- 
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sack  und  damit  auch  das  Rückenmark  compriiziiren.  Die  Dura  kaoQ 
sich  aussen  mit  Yerkäsenden  Granulation  eii  bedecken,  während  sich  an 
der  Innenfläche  zarte  pachymeningitische  Membranen  bilden,  welche  den 
eben  erwähnten  nicht  tuberculösen  Membranen  gleich  sind.  Gelangen 
Tuberkelbacillen  auch  in  die  Dura  und  den  Duralsack,  so  bilden  sich  an 
der  Innenfläche  der  Dura  disseminirte  Tuberkel  oder  auch  tuberculöse 
verkäsende  Granulationen. 

Syphilitische  Entzündungen  und  Granalatlonswuehernngen 
kommen  sowohl  primär  als  secundär  in  der  Dura  vor  und  gehen  im  letz- 
teren Falle  meist  von  der  Pia,  sehr  selten  vom  Knochen  aus  (vergl.  §  105), 

Von  ftesehwOlsten  kommen  in  der  Dura  spinalis  primär  Sarkome, 
Fibrome  und  Myxome  vor.  Lipome  sind  im  Epiduralraum  mehr- 
fach beobachtet. 

Echinokokken  können  sieh  sowohl  im  Epiduralraum  als  im  Dural- 
sack entwickeln,  sind  indessen  selten. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  der  Dura  spinalis. 

AdjJoMewi^    Patk^emmgvhs    hypertrophica    und    der    ckronucke    Infarct    <£m    Hückeumofkt^ 

IRoi  1890. 
Biutin«  Dt  la  patkyviinmi/ite  MpmaJe  hypertropkiquß,   Thi»e  de  Pari*   1878. 
CSliKreot,   ^tpi     Vottr.  über  Kmnkheütn  de*  NgrvtMiyUemt  II,  ShtUffari  l878. 
Fimnßotts,  Fibrom4  de  ia  dvrt^mert  tpinale,   Ann.   de  la  Soc    mM,'chtr,  dt  Lüge   188^. 
JfxSnyf.  De  la  pad^yrnhängke  eerricaU  hypertrofkdque  d'origme  tftmäandt^  Thise.  dt  Parit  1873, 

und  Arch    ^.  de  mid    II  1876. 
L«ie«?Q«,iul,   7\mU  hitUirique  et  pratique  de  la  efphili*,   PäHt   1873, 
Micliftnd^   I>e  la  wUnmgiU  et  de  la  mytiäe  dan»  U  mal  veri^^al,   Tki*e  de  Parte  1871. 
IaImüt,  Iht  ICtkmoeoeemstramkkeiL 


m.    Pathologische  Anatomie  des  Gehirnes. 

L  Einleitung.  Mtssbildungen.   Hydrocephalus  congenitus. 

§  108.  Der  innerhalb  der  Schädelhöhle  gelegene  Theil  ded  Central- 
nervensystems  besteht  aus  dem  Grosshirn  und  dem  Hirnstamm  mit  dem 
Kleinhirn- 

Das  Orosshlm  setzt  sich  aus  zwei  Hemisphären  zusammen,  welche 
untereinander  durch  eine  Commissur,  den  Balken,  verbunden  sind.  Die 
äussere  Oberfläche  ist  in  höchst  charakteristischer  Weise  dadurch  gekenn- 
zeichnet, dass  sie  von  verzweigten  und  gegenseitig  vielfach  In  Verbindung 
stehenden  Furchen  durchzogen  ist,  zwischen  denen  die  Hirnsubstanz 
mannigfaltig  gewundene  Wülste,  die  Gehirnwindungen,  bildet. 

Einige  unter  den  Furchen  sind  typisch  und  lassen  sieb  in  jedem 
Gehirne  wiederfinden,  andere  dagegen  variiren  in  erheblichem  Maasse 
und  bedingen  es,  dass  auch  die  Configuration  der  Windungen  in  jedem 
Gehirne  wechselt  Die  wichtigsten  Furchen  sind:  die  STLVi'sche  Spalte 
(Fig*  176  e),  die  Centralfurehe  oder  RoLANDo'sche  Furche  (a),  die  Prä- 
centralfurche  (6),  die  Interparietalfurche  (rf),  <lie  erste  Schläfen-  oder 
Parallelfurche  {/),  die  Parieto-occipitalfurche  (c),  die  vordere  (♦)  und  die 
untere  (A)  Occipitalfurche. 

Die  Centralfurehe  (a)  trennt  das  Grosshim  in  einen  vorderen 
und  hinteren  Abschnitt,  und  die  dicht  vor  ihr  gelegene  Windung  wird 
als  vordere  Centralwindung  (A)  oder  als  aufsteigende  Stimwindung^  die 
hinter  ihr  hegende  als  hintere  Centralwindung  (S)  bezeichnet.  Der  vor 
der  Präcentral fu  rche  (6)  gelegene  Hirntheil  ist  der  Stimlappen  im 
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engeren  Sinne,  und  man  unterscheidet  in  seinem  Gebiete  eine  obere  (C^j, 
eine  mittlere  (C,)  und  eine  untere  (C^)  FrontalwinduDg.  Alle  diese 
Windungen  gehen  am  vorderen  Rande  des  Gehirns  auf  dessen  Orbital- 
fläche über. 

Hinter  der  hinteren  Centralwindung  liegt  der  Parietal-  oder  Scheitel- 
lappen (D),  eine  Gehirnmasse,  die  durch  die  Interparietalfurche(i) 
in   einen  oberen  (D)  und  einen  unteren  {E  F)  Abschnitt  getrennt  wird. 


Fig.  176.  Aeassere  Fl&che  der  linken  Grosshirnhemisphftre  nach 
einem  mit  Salpetersäure  behandelten  and  getrockneten  Gehirue  gezeichnet,  a  Centralfarche. 
b  Präcentralfurche.  e  Parieto-occipitalfurche.  d  Interparietal  furche,  e  STLvr'sche  Spalte. 
/  Erste,  g  zweite  Schläfenfurche,  h  Untere,  i  vordere  Occipitalfurche.  A  Vordere,  B  hintere 
Centralwindung.  C^  Obere ,  C^  mittlere ,  C^  untere  Frontalwindung.  D  Scheitellappen. 
E  Marginalwindung.  F  Angularwindung.  Q  Occipitallappen.  H^  Erste,  i/,  tweite  Schläfen- 
Windung. 

Die  Parieto-occipitalfurche  (c)  und  die  vordere  Occi- 
pi talfurche  (i)  bilden  die  Grenze  zwischen  Parietal-  und  Occipital- 
lappen ((?),  und  in  dem  zwischen  den  beiden  Furchen  gelegenen  Grebiete 
gehen  die  sogen.  Uebergangswiudungen  von  dem  Scheitellappen  auf  den 
Hinterhauptslappen  über. 

Die  SYLvi'sche  Spalte  (c)  bildet  die  Grenze  zwischen  den  unteren 
und  äusseren  Theilen  des  Stirn-,  Central-  und  Scheitellappens  und  dem 
Schläfenlappen.  Die  der  Spalte  dicht  anliegende  Windung  ist  die  erste 
Schläfenwindung  {Hi). 

Die  Windung,  welche  das  obere  Ende  der  SYLvi'schen  Spalte  um- 
greift und  noch  zum  unteren  Scheitelläppchen  gehört,  wird  als  Marginal- 
windung (jB)  bezeichnet. 

Unterhalb  der  Parallelfurche  (f)  liegt  die  zweite  Schläfen* 
Windung  {H^).  Ihr  oberes  Anfangsstück,  welches  die  Parallelfiirche 
bogenförmig  umgreift  und  noch  dem  unteren  Scheitelläppchen  angehört, 
hat  den  Namen  Angularwindung  (jP)  erhalten.  Unterhalb  der  zweiten 
Schläfenfurche  (Fig.  176  ^f)  liegt  die  dritte  Schläfenwindung  (Fig.  177  GF). 
Biegt  man  den  ganzen  Scheitellappen  von  dem  Scheitelhirn  ab,  so  wird 
in  der  Tiefe  die  Insel  sichtbar. 


Furchen^  Wiadengen  und  Bau  des  Grosshims. 
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Die  mediale  Flache  der  ersten  Stimwindung  (Fig.  177^1)  hat  eiDeii 
besonderen  Namen  nicht  erhalten,  diejenige  des  CeDtrallappens  dagegen 
wird  als  Paracentralläppchen  (B)  bezeichnet  Beide  werden  nach  unten 
durch  den  Sülcns  calloso-marginalis  (a)  begrenzt,  welcher  in 
seinem  vorderen  Abschnitt  die  Stirnwindung  von  der  Balken wiDdnng 
oder  dem  Gjrus  ciuguli  (Ku  in  seinem  hinteren  das  Paracentralläppchen 
(B)  von  dem  Vorzwickel  (C)  oder  Praecunens,  d.  h.  von  dem  medialen 
Abschnitt  des  oberen  ScheiteUäppchens  abgrenzt-  Der  mediale  Theil 
des  Occipitallappens  wird  als  Zwickel  oder  Cuneus  (i))  bezeichnet  und 
wird  vom  Praecuneus  durch  die  Occipito  parietal  furche  (6)  ge- 
trennt 


li  k 


W\%.  177:  Mediale  Fliehe  des  GrosshirDs  nach  eiaetn  trischen  Fripftr&te  g«- 
aeiebnet.  A  Mediale  Fläche  der  ersCea  Stirn  wi  od  od  g.  B  Lobuliu  parftceDtrsIlfi.  Q  Prae- 
cuaeus,  D  Cnneufi.  K  Gjrus  lini^iiAiis,  F  Gjrus  occipitoteoipor&ti».  G  Öyrtia  temporilia 
mlenor.  H  Gyras  hippoc&inpi.  /  Gyras  otidnatu»  K  Gjrroii  forDkatiis  a  Sutcos  calloso- 
mmrgiDiiis.  h  äaicus  p&rieto-oecipJiftLiJ.  e  Sukiii  occipitälU  tranLaverbiiii  »ive  Fb»ura  c&lc«- 
rui*.  d  Salcuui  oedpilotemporalk.  e  Xocistir«  praeoccipiulis.  /  Sulcit»  teuipijr&lLs  inferior, 
^  loclaiir«  teiaporalis.  Ä  Corpus  caJlosam.  Ä^  Splenium,  \  Geott  corporis  caUosL  i  Furoli. 
h  AladJjde  Fiiclie  dea  TbalAams  opticus  mJI  der  Cammiaäurji  mollis.  l  Septum  pellucidum. 
01  CommiAAurA  anterior,  n  GroastiiruscbeakeL  o  Corpus  caudicAQü.  p  Opticus.  Auf  die  Hälft« 
Tarkleinert 

Die  als  Sulcus  occipitalis  transversus  oder  Fissura  cal- 
carina  (c)  bezeichnete  Furche  scheidet  den  Zwickel  von  der  als  Gynis 

lingnalis  {E)  bekannten  Windung.  Letztere  geht  nach  vorne  in  den  Gyrus 
hippocampi  {E)  über,  der  andererseits  auch  wieder  eine  Fortsetzung  der 
Balkenwindung  {K)  darstellt. 

unterhalb  der  Zungen-  und  Hakenwiodung  liegt  die  Occipi tote m- 
poral-  oder  CoUateralf urche  (i)  und  unterhalb  dieser  die  Occi- 
pitotemporal-  oder  Spindelwindung  {¥). 
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Die  Hasse  des  OrossUms  (Fig.  178)  setzt  sich  ans  RindeD-  (eo.) 
und  Mark  Substanz  zusammen.  Die  erstere  besitzt  eine  graue  Faibe 
und  bildet  durchgehends  die  äusserste  Lage  des  Gehirns,  ist  indessen  an 
dessen  Basis  stellenweise  in  das  Innere  versenkt  und  bildet  hier  die  als 
Vormauer  {cl,\  Mandelkern  (n.a.\  geschwänzter  Kern  (n.c.)  und  ausserstes 
Glied  des  Linsenkemes  (n.l)  oder  Putamen  bekannte  graue   Substanz 

Sernigke).  Letztere  stehen  in  ihren  am  weitesten  nach  vom  gel^enen 
eilen  sowohl  unter  sich  als  mit  der  Rinde  (Substantia  perforata  ante- 
rior) in  ununterbrochenem  Zusammenhimge.  Weiter  nach  hinten  sind 
sie  durch  weisse  Marklager  von  einander  getrennt. 


m. 


9fjr 


Fig.  178.  Frontalschnitt  des  Orosshirns  schematisirt  (nach  Sobwaiab).  e^^ 
Cortex.  eo.t.  Cortex  insalae.  el.  Clanstrum.  n.a.  Nacleus  amygdalae.  ».e.  Nacleus  ^aada- 
ftos.  th.  Thalamus  opticus,  cm.  Commissara  moUis.  es.  Corpus  subthalamieiim,  as.  ShIh 
stanlia  nigra.  c,i.  Capsula  interna,  e.e.  Capsula  externa.  U.t,  Stria  temiinalis.  e^,  CoIqb. 
nae  fornids.  y.  Fornix.  e.e.  Corpus  callosum.  v.III  Ventricalns  tertins.  wJL  VmntAeaivm 
lateralis,     t.o.  Tractos  opticus. 


Die  als  Thalamus  opticus  {{h\  als  Corpus  subthalamicum  (ca)  oder 
LuTS'scher  Körper  bekannten  grauen  Herde,  sowie  die  beiden  inneren 
Drittel  des  Linsenkemes  {n,l,\  der  Globus  pallidus,  gehören  nicht  der 
Grosshimrinde,  sondern  dem  Himstamm  an. 

Die  graue  Rindensubstanz  des  Grosshims  beherbergt  in  einem  nach 
dem  Tode  feinkörnig  aussehenden  Gliagewebe  eine  grosse  Zahl  yerschie- 
den  gestalteter  Ganglienzellen,  sowie  Netze  und  Züge  feiner  und  grob« 
Nervenfasern. 

Die  weisse  Markmasse  besteht  im  Wesentlichen  aus  markhaltigen 
Nervenfasern  ohne  ScHWANN'sdie  Scheiden,  welche  in  der  grauen  SubataiiB 
des  Gehirns  ihren  Ursprung  nehmen. 


Rindenbezirke  des  Grosshirns. 
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Die  aus  der  äusseren  RiDde  austretenden  Fasern  bilden  zunächst  die 
Markleistet],  welche  in  die  Markmasse  der  Hemisphäre  eiotaucheu.  Die 
mittleren  Züge  ziehen  hauptsächlich  nach  dem  Hirnstamme  und  hildeu 
den  Stahkraoz,  die  anderen  verbinden  theils  benachbarte,  theils  von  einan- 
der entfernt  liegende  VV  iDdungen  und  werden  daher  als  Assaciationsfasern 
bezeichnet. 

Nach  Flechsig  lassen  sich  die  Grosshimlappen  in  drei  grosse, 
lunctionel)  diti'erente  Bezirke  theilen,  welche,  soweit  sie  der  Schädel- 
kapsel  anliegen,  in  ihrer  Flächenausdehnung  annähernd  mit  den  das 
Schädeldach  zusammensetzenden  Knochen  übereinzListimmeu  scheinen  und 
als  Frontal-,  Parietal-  und  Temporo-occtpitalzoiien  unterschieden  werden 
können. 

Die  ParletalzoEe  ist  die  umfänglichste  und  enthält  die  Ursprünge 
der  directen  motorischen  Leitungen,  sowie  die  Enii  Stationen  aller  oder 
doch  der  meisten  Sinnesnerven  und  kann  daher  als  scnsorlsch-motorische 
0rosshlmrindenzone  bezeichnet  werden.  Oberhalb  der  Fossa  Sylvii 
liegen  von  vorn  nach  hinten  aufeinanderfolgend  die  Ursprünge  der  moto- 
rischen Nerven  und  die  Endstationen  der  sensiblen  Hautnerven  und  der 
Sehnerven,  wobei  indessen  zu  bemerken  ist,  dass  die  Centren  zum  Theil 
ineinandergreifen  und  sich  decken.  Der  nach  hinten  und  unten  von  der 
Fossa  Sylvii  gelegene  Abschnitt  enthält  wahrscheinlich  die  Endausbreitung 
des  Acusticus. 

Erkrankungen  der  Parietalzone  stören  die  Sinnesempfindungen  und 
führen  zu  Muskel krämpfen  oder  zu  motorischen  Schwächen,  und  man 
nimmt  an,  dass  in  letzterem  Falle  Krinnerungsbilder  und  Bewegungs- 
vorstellungen ausfallen.  Nach  Verstümmelungen  der  Parietalzone  der 
Hirnrinde  können  sich  die  automatisch  oder  maschinen massig  ausgeführten 
Bewegungen  wiederherstellen,  die  durch  die  Intelligenz  erlernten  Be- 
wegungen gehen  dagegen  dauernd  verloren  oder  werden  schwieriger  aus- 
getührt. 

Die  Frontalzone  sowohl  als  die  Teitipar0-oecipftal2one  haben 
reichliche  Verbintlungen  mit  dem  Thalamus  und  der  Brücke  und  von 
letzterer  aus  mit  dem  Kleinhirn  und  stehen  mit  den  geistigen  Vorgängen 
in  naher  Beziehung. 

Die  Grenzgebiete  der  Parietalzone  gegen  die  Frontal-  und  die 
Temporo-occipilalzone  sind  von  hoher  Bedeutung  fBr  die  Sprache, 
wobei  der  dritten  Stirnwindung  links  eine  besondere  Wichtigkeit 
zukommt.  Nach  Kussmaul  sind  bei  ataktischer  Aphasie,  d,  h.  bei  Ver- 
lust der  motorischen  Wortbilder,  fast  ausnahmslos  die  vordere  Region 
der  Parietalzone,  besonders  die  dritte  Stirn  wind  ung  links,  ausnahmsweise 
auch  rechts,  theils  in  Verbindung  mit  Läsionen  der  hinteren  Regionen, 
theils  ohne  diese,  bei  rein  amnestischer  Aphasie,  d,  h,  bei  Verlust  der 
akustischen  W  ortbilder^  bald  hintere,  bald  vordere  Regionen  der  Rinde 
allein  lädirt.  Es  ist  danach  wahrscheinlich,  dass  die  motorische  Coordi- 
nation  der  Wörter  in  der  vorderen  Region  der  Parietalzone  besonders  in 
der  dritten  Stimwindung  links  geschieht.  Üeber  die  Regionen,  in  denen 
die  akustischen  Wortbilder  entstehen  und  mit  der  Vorstellung  in  Ver- 
bindung treten,  lassen  die  klinischen  Erfahrungen  zur  Zeit  keine  sicheren 
Schlüsse  zu.  Die  Bevorzugung  der  linken  Seite  hängt  mit  der  Rechts- 
händigkeit der  meisten  AI  einsehen  zusammen. 

Der  Streifen hfigel  verbindet  sich  voniehmlich  mit  dem  Grosshim- 
schenkel  und  Sehhügel,  hat  also  der  Grosshimrind«  analoge  Verknüpf- 
ungen,  doch   fehlt  ihm  ein  den  Pyramidenbabnen  entsprechendes,  ohne 
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UnterbrechuDg  mit  motorischen  Nerrenkernen  ▼erbundeoes  System.  Er  lui 
wahrscheinlich  nahe  fünctionelle  Beziehungen  zum  Kleinhirn  (Flechsig). 

Der  Himstamm  besteht  ans  dem  verlängerten  Mark  (Fig.  179 
M,obLy,  der  Brücke  {Po.y,  den  Groeshimschenkeln  (Pe.^  der  Regio  sob- 
thahunica  (Fig.  178  es.)  mit  dem  Tuber  cinereum  (Fig.  179  Tx.)  uod 
den  Corpora  mammülaria  (Cjii.X  aus  dem  Kleinhirn  (Fig.  178  D.  Gr.  il), 
den  VierhQgeln  und  dem  Thalamus  opticus  (Fig.  178  th  und  Fig.  177  i. 

Alle  diese  Theile  sind  nach  ihrer  Genese  als  modificirtes  Rückenmark 
anzusehen,  und  es  nehmeu  auch  innerhalb  ihres  Gebietes  die  den  Spinal- 
nerven homologen  Himnerven  (Fig.  179  I—XIl  und  Fig.  146  lU—XIl 
pag.  268)  ihren  Ursprung. 


M^j: 


Fi|^.  179.  Basale  An- 
sieht  des  H  i  r  ns  tammei. 
^£far.  Seltanstrmn«,  V.Sir.  Yot- 
d«r»trmns  <!««  Bfiekenaarke«. 
/V-  Pjrramid«.  If.Pg.  Pjnmi- 
denkreosan^.  O.  Olive.  A 
Brflcke.  D.  OeckpUtte,  Or. 
GnuidpUue,  J^l.  Flocke  6m 
Kleinhirns.  Br.S.  firfiekea- 
achenkel  des  Kleinhirns.  Pt 
Schenkel  des  Grossbirns.  S^p, 
SabftUntia  performta  posterior. 
L.pjä.  Lamina  performts  Aot»> 
rior.  Cj«.  Corpora  candiesft- 
tjs.  T.e.  Taber  cinereum  bü 
dem  Trichter.  H.  Schnittfiieb« 
der  abgetrennten  Hjpophjsts. 
Tr^.  Tractns  optica«.    Ch.  Chi- 


Jf.r.b/. 


I  N.  olfactorins.  II  N.  op- 
ticns.  111  Jff.  oeolomotoria*. 
iFN.  trochlearis.  V  u.  F^  K. 
irigeminns.  VI  N.  abdaceu. 
F//N.  fSuialis.  VIII  S.  sea- 
siicus.  /XN.glossopharjrngens. 
J  N.  TSRiis.  JU  N.  accesio. 
rias  Willisii.  XII  N.  hjpe- 
glossns.  C^  Vordere  Warsei 
des  ersten  Cervlealnerven. 


Der  Hirostamni  enthält  keine  Theile,  welche  mit  unserem  Geistes- 
leben iu  Beziehung  stehen,  dagegen  theils  automatisehe,  theils  rellee- 
torlseh  wirksame  Centren. 

So  enthält  z.  B.  die  Medulla  oblongata  das  Reflexcentrum  für  den 
Lidschluss,  das  Husten,  das  Niesen,  das  Saugen  etc.,  sowie  Centren, 
welche  untergeordnete  Reflexe  des  Rückenmarkes  in  Verbindung  bringen. 
Sie  enthält  femer  die  CeDtreu  für  die  Athmungs-  und  die  Uerzbewegongs- 
nerven  und  für  die  Vasomotoren,  sowie  ein  Centrum,  dessen  Beizung 
allgemeine  Convulsioneu  herbeiführt.  In  ihnen  sind  auch  die  Einrich- 
tungen für  die  mechanische  Ausführung  und  Verbindung  von  Laatbe- 
wegungen  gegeben  (Kussmaul),  und  es  erfolgt  von  ihnen  auch  die  Per- 
ception  der  Laute  als  blosse  Schallerscheinungen  oder  der  Schriftzflge 
als  blosse  optische  Erscheinungen;  die  sprachgemässe  Silben-  und  Wort» 
bilduug,  sowie  die  Verbindung  der  percipirten  optischen  Erschdiiangen 
und  der  Laute  mit  adäquaten  Vorstellungen  vollziehen  sich  dagegen  in 
der  Uirnrinde. 
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Reizuiig  des  Pods  verursacht  Krämpfe  und  Schmerzen,  Zerstörimg 
desselben  sensible,  motorische  und  vasomotorische  LähmuDg.  Im  kleiiieE 
Hirn  und  ia  den  Vierhügeln  Uegeu  Ceutren  für  die  üarmouie  und  Coor- 
dination  der  Bewegungcü  u.  s.  w. 

Die  Bedeutung  des  Thalamus  opticus  und  des  Xucleus  pontis  Varoli 
ist  un!>ekanut. 

Literatur  über  den  Bau  uad  die  Fanction  des  Gehirnes* 

fiiicliciff^  Die   Grouhtmwmdungtn  d.   Menschen,   Münehtji  lt^68. 

CHikTCOt,   Lc^Ofii  mr  Um  localUai.  dan*  Ut  maladit*  du  cervtAu,  Patu  1878. 

Dtiteri.    UnUrt    fthtr  Gthvm  und  JiUcJunmark^   Ö raunt ckfreiff   1865. 

B^kar,   Die  Himtcmdungen  dct  Mentchenf  ßratmMeAweif^  18155. 

Edilig«rt  ^«cd^  VorieM.  üb.  d   Bau  der  ntreöaen  CtrUraIor<fane,  Leipzig  169  t. 

£xzL«r,    ühtettueh,    üb    d.   Ftmction    der    Grot*himrmdii,     i^UH   1890.    u,  Bfrieht    UJb.    d,    ntm^m 
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Flochiig',  Die    LettungibcJuten    im    Gehirn    und   BCekenmark   dts  MenMchem,    Leipzig  1B7(,  umd 

Plan  d,  wientchl    Gehirne*,  Leipzig   1883. 
Toiü«  HimatuUomische  Btiraehhmgen  und  Ergdmüte,   Arch,  f.   Psych,  XVlll  1887. 
7rittcll  UAd  Hilsi|r,  Reichert^ a  u,  du  Bois-Beytnond's  Areh,    l87U 
FronunKUI,  Norm,  m.  pathot,  Histol.  der  ServencentTtn,  Sitzber.  d.  Jen,  Ges.  f.  Med.  i».  AToliirv. 
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Gierte,  Die  SmakeubUa;nx  dts  yereensysiemi,  Areh   /.  utikr.  Attai.   XXVI  1885. 

Oolffi,  Sulla  ßna  anatomia  degü  organi  centralis  Müano  1886;    ArcK  ttal    de  biet,  211  u^  /F. 

eoUx,    FMüjfer**    Arch    13.,    14,  «.  20,  Bd.,   und    Ue&er    dm     FerHchtungen    des    Grosshimet^ 
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0llddaii,   Ueber  die  Fraye  der  LoealistUion   der  PSmction  der  Grcsshimrmde^  Zeiltehr.J.  /Vydl. 

42.  Bd.   1886. 
HiUif,   Untersuch    üb.  da*  Gehirn ^  Berlin  1874.    u.   Functionen  d.  Orotshims^  Biol.  CentrtUbi. 

VI  1886. 
XÖUiker,    Zur  feineren    Anat,    d,    centralen    NerpensjfUems^    Dets    Kleiadkar»^    ZeiUekr.  /.  wiss, 
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Sutunanl,   Die  Störungen  der  Sprache^  Leipzig   1885. 
liclitheini.    Ueh.  Aphtuic,  D.   Ardi.  /,  kttn.   Mtd.  XXXVI  1885. 
|.ii«iajLi  und  8eppillit  !>**    FunetionsloealiMation    auf    der    Gro**himrinde,    übers,    v.    F^^änid^ 

Leipzig   1886. 
Merkel,  Handbuch  der  topograpktsehen  Anatomie  /,  Bratmschwdg  1884. 
MQTiiert,  Anatomie    der  Hirnrinde    und   ihre    Verbindungsbahnen    mit    den    empfindenden    Ober^ 

fLkchen  u.  den  bemegemden  Massen,  Brlangm  1865,  und  Pnythialrie  L    W*^   1885 
▼.  MibaJkovics«  ISntunekehmg*geschMchle  d,  Gekimes,  Leipzig  1877. 
▼.  iCon&köw,    ÜnUrsuchungen    über    die   optischen    Gesitrem    ustd  Bahnen,     Arch.  t.   P»ych.   XIV 

lUk,  XVI  I8ö5,  XX  1889,   XXIII  1892;  Striae  aemstieae  wnd  unL  Schlei/e,  \b.  XXII  1590. 
MoJlk.    Utbcr  die  Functionen  der  GrosthimriMde,  Berlin   1890. 
Botlinftgftl,   Topisehe  Diagnoitik  der  GthimkrankkeHen,  BerÜn  1879. 
ITotlmag«!  und  Vuunyn,    Utbcr    die    LocalitaUon   der    GehirnkrankheUen,     Verh.    d.    Congresses 

f.  tA».    Med.,    nusbaden   1887. 
übertteiner,   Anleiiung  bei  der  Untenuchung  de*  Baues  der  ncr»Öse4%  CentralorganCt  Leipzig  1891. 
ßehwmlbe»  Lehrb,  der  Neurologie,  Erlangen   1881. 
Bflits,    Ucber  die  Bedeutung  der  Him/urchung^  Leipzig   1887. 
SkworUoff«  De  la  ciciti  et  de  la  surdiU  des  mot*  dans  raphaeie^  Avw   1881. 
StiodAt  Zeü^chr,/.  tcut    Zool   Bd,   18.   19,  2U,  t^  ii.   ^5. 

iUUisg,   UnUr stichungen  über  den  Bau  des  kleinen  Gehims  des  Menschen  I^III  1864—1878. 
Tdit,  Lehrb.  d.  Gevfebelehre,  III.   Aufi.,  StuUgaH   1888, 
Wentieke,  Der  aphaeische  SymptomencompUx,  Breslau   1874;  Lehrb.  d.  Gekimkrankh.   I  1881. 

}^ eitere  dietbexügUche  Liieraiur  enthält  §  94. 

§  109.  Die  3ll9sl)llduiis^eii  des  Gehirnes,  welche  im  Zusammen- 
hang mit  mangelhafter  Ausbildung  des  kuocherDeu  und  häutigen  Schädels 
entstehen  und  als  Kranioschisis,  Anencephalie,  Kephalocele, 
Kyklopie  und  Arhinencephalie  bezeichnet  werden,  sind  im  aUge- 
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Bem^  Theile  (vergL  den  Abschnitt  Aber  MissbiMiiiigen  §  131  und  §  132) 
beqirochen  worden. 

Bei  der  böchstgradigen  Missbildimg  des  Gehirnes,  welche  ab  totak 
Aneneephrnlle  bezeichnet  wird,  fehlen  Gehim  und  Sdi&deidiich  ganz  oder 
nahezu  ganz,  and  an  Stelle  des  ersteren  liegen  der  Schadelbasis  nur  blut- 
reiche häutige  Massen  buL 

Wird  die  Entwickelung  des  Gehirnes  nur  theilweise  gehanmt,  oder 
findet  nur  eine  theilweise  Zerstörung  der  bereits  mehr  oder  weniger  ans* 
gebildeten  Himanlage  statt,  so  bilden  sich  partielle  Himdefeete,  wekhe 
man  zweckmässig  unter  der  Bezeichnung  partielle  ABeneephaUe  zo- 
sammenfasst 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  diese  partiellen  Defecte  nach  Sitz, 
Grösse  und  Ausbreitung  sehr  erheblich  variiren  können  imd  so  die  mannig- 
faltigsten  Verunstaltungen  des  Gehirnes  Yerursachen.  Ist  die  Schädel- 
höhle,  was  bei  partiellen  Defecten  meistens  der  Fall  ist,  gescUossen,  so 
wird  der  durch  den  Defect  frei  werdende  Raum,  falls  er  eine  eiiiebUdie 
Grösse  besitzt,  durch  Flüssigkeit  eingenommen,  welche  entweder  ntdi 
aussen  von  der  erhaltenen  Himsubstanz  im  Subarachnoidalgewebe  oder 
aber  nach  innen  von  derselben  in  einer  Erweiterung  der  Ventrikel,  oder 
endlich  an  beiden  Stellen  zugleich  sich  ansammelt  (vergl.  Fig.  226,  Seite  992 
des  allgem.  Theils).  Man  kann  daher  in  RQcksicht  auf  letzteres  die  hier- 
her gehörenden  Missbildungen  als  hydroeephallsehe  ABMieepkallMa 
(Cruyeilhier)  bezeichnen. 

An  die  totale  Anencephalie  schliessen  sich  zunächst  Fälle  an,  bei 
welchen  am  Boden  der  Schädelgrube  noch  mehr  oder  weniger  umfang- 
reiche Theile  des  Gehirnes,  z.  B.  die  basalen  Ganglien  ausgebildet  sind. 


Flg.  180  Fron  tftlsch  n  i  tt  darch  das  Oehirn  eines  Tanbstamitt«»  mit 
beidseitiger  Hyperplasie  and  partieller  Agenesie  der  Schl&fttiilapp«» 
«nd  der  Inselrinde,  ab  Grosfthirnhemisphären.  0  Oberer  Tbeil  des  link««  UnMlfc« 
Uppens.  d  e  Linker  and  rechter  Linsenkem,  an  deren  Anssenseite  Claastnun  «ad  fmdhlada 
fehlen,  /g  Von  den  zarten  Hirnhinten  gebildete  Cysten,  h  Linke,  i  recht«  P^ma  QjNH. 
*l^  der  ntA.  QrSsse. 
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feroer  auch  solche,  bei  deneti  die  eine  Hemisphäre  noch  ausgebildet,  wenn 
auch  vielleicht  missgestaltet  ist,  während  die  andere  fehlt.  Das  Schädel- 
dach kann  dabei  defect  oder  normal  ausgebildet,  oder  auch  erweitert 
(yergl  Hydrocephalus  §  110)  sein.  Bei  Schluss  desselben  liegt  über  den 
Himresten  ein  von  den  Hirnhäuten  begrenzter,  mit  Flüssigkeit  gefüllter 
Baum,  gegen  welchen  die  Hirareste  meist  durch  Bindegewebe  abgegrenzt 
sind.  Bei  den  als  Kyklaple  und  ArUneneeiihalie  früher  beschriebeneu 
AIissbildungen{vergl.  §  132 
des  allgem.  Theils)  kann 
das  Gehirn  eine  nach  vorn 
spitz  zulaufende  Blase  bil- 
den, deren  Wandung  unter 
den  Hirnhäuten  nur  eine 
dünne  Lage  von  Hirnsub- 
stanz enthält.  Im  Uebrigen 
können  bei  äusserlich  nor- 
malem  Bau  des  Schädels 
sehr  vei'schiedene  Theile 
des  Gehiraes  fehlen. 

F%«  18  L  PoreDceph&lie 
d«r  rechten  OrosäLfairD- 
h  e  IS  i  i  p  h  i  r  e  bei  einem  Kidde 
TOQ  J5  Mooiten  (Beobmcbtiiiijf^ 
von  Kdudkat),  SpÄltenformiifer. 
bis  ftttf  dtks  E(WDdyED  de»  reebten 
S«itflDTeDlrikels  reicben^er  DeTecU 
um  '/^    Terkleinert. 

Fehlen  ganze  Lappen  des  Grosshfrns,  z.  B.  Schläfen  läppen  (Fig.  180), 
so  findet  sich  an  der  betreffenden  Stelle  ein  entsprechender  Defect,  der  in- 
dessen durch  Flüssigkeitsansamniluog  innerhalb  der  im  Defect  gelegenen 
zarten  Hirnhäute  ifg)  zum  Theil  ausgeglichen  werden  kann.  Die  Hirnven- 
trikel sind  dabei  bald  normal,  bald  mehr  oder  weniger  dilatirt.  Fehlen 
innerhalb  eines  Lappens  in  einem  umschriebenen  Bezirke  grössere  Theile 
der  Himsubstanz,  so  bilden  sich  oft  klaffende  Spalten  (Fig,  181)  oder 
trichterförmige  und  parusartlge  Oeffnungen,  welche  mehr  oder  weniger 
in  die  Tiefe  greifen,  häufig  bis  auf  die  Ventrikel  wand  sich  erstrecken 
oder  auch  durch  eine  Oeffnung  mit  dem  Ventrikel  communiciren.  Mau 
bezeichnet  solche  Zustände  als  Pareneephalie  (Heschl).  Auch  diese 
Defecte  sind  mit  Arachnoideal-  und  Pialgewebe  bedeckt,  das  nur  dann 
unterbrochen  wird,  wenn  eine  Communication  mit  den  Ventrikeln  besteht* 
Der  frei  gewordene  Kaum  wird  meist  durch  Flüssigkeitsansammlung  im 
Subarachnoidalgewebe  ausgefüllt;  in  anderen  Fällen  rücken  die  angren- 
zenden Windungen  näher  zusammen,  so  dass  dadurch  der  Defect  grossen- 
theils  ausgeglichen  wird  und  nur  eine  tiefe  Spalte  denselben  anm'4t. 

Die  angrenzenden  Windungen  zeigen  häufig  eine  radiäre  Anordnung 
(Fig.  181)  und  fallen  am  Rande  des  Defectes  steil  ab.  Der  Übrige  Theil 
des  Gehirnes  kann  normal  sein.  Nicht  selten  besitzen  indessen  die  übrigen 
Windungen  theil  weise  eine  atypische  Anordnung  und  Gestaltung  oder  sind 
auch  sonst  mangelhaft  entwickelt.  Die  Stammganglien  sind  bei  Anwesen- 
heit einer  Ventrikelerweiterung  auf  der  missbildeten  Seite  zuweilen  ab- 
geplattet Der  Schädel  ist  I>ald  normal,  bald  etwas  asymmetrisch.  Ist 
das  Gehirn  auch  sonst  mangelhaft  entwickelt,  so  ist  er  klein,  bei  starkem 
Ventrikelhydrops  dagegen  gross. 
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Sind  die  Defecte  in  den  Gjri  nur  klein,  so  findet  man  nur  kfeiiim 
grnbige  Vertiefungen  (Fig,  182  ä),  welche  mit  Ragewebe  ausgekleidet 

und  yon  der  Arachooidea  überbrückt  sind. 


Flg*  18S.     Afirenetie    einttinerTheil«    derfürnwindnogcn     b«i 
progrusiver  Par*ly»e  verslorbenen  Frau      a  Gmbig«  D«fect«.     Um   */i   »wkkinerl. 


Eine  weitere  Form  partieller  Anencephalie  bildet  das  Fehlen  ein- 
zelner in  der  Tiefe  und  an  der  Basis  des  Gehirnes  ge- 
legener Bestendthelle*  So  können  z  B.  der  Balken  und  das  Gewölbe 
fehlen  oder  mangelhaft  ausgebildet  sein,  können  ferner  die  weiche  Com- 
missur  des  IIL  Veolrikels,  die  Corpora  candicantia,  die  Sehhügel  fehlen 
oder  verkümmert  sein.  Bei  Mangel  des  Balkens  pflegen  auch  der  Gjrus 
fornicatus  und  der  G,  bippocampi  zu  fehlen,  und  es  ist  oft  auch  ein 
Theil  der  üljrigen  Windungen  unregelmässig  gestaltet. 

Die  Äetlologle  der  partteilen  Anencephalie  ist  in  vielen  Fällen 
nicht  mit  Sicherheit  zu  bestimmen.  In  manchen  Fällen  dürfte  es  sich 
wohl  um  primäre  1  o c a  1  e  A g e n e s i e e u  Imndeln,  und  man  kann  dies 
dann  annehmen ,  wenn  keinerlei  Gewebsverändeningen  wahrzunehmen 
sind,  welche  auf  stattgehabte  Degenerations-  und  Entzünduogsvorgäng» 
hinweisen.  Ist  die  Configuration  des  Gehirnes  sichtlich  durch  den  Defect 
beeinflusst,  so  muss  der  Beginn  der  Störung  schon  in  eine  frühe  Zeit 
fallen.  Sind  die  Windungen  im  Uebrigen  normal,  so  ist  anzunehmen,  dass 
der  Eintritt  der  Entwickelungsstörung  auf  eine  spätere  Zeit  fiillt  '  Ver- 
dickungen der  Pia  mater,  braune  Pigmentinrngen  und  andere  Verfer- 
bungen  im  Gebiet  der  Defecte  weisen  auf  stattgehabte  Blutungen  De- 
generationen und  Entzündungen  hin,  doch  liegt  darin  kein  Beweiss,'  dass 
die  genannten  Processe  das  Primäre  waren  ;  sie  können  sich  auch  secundar 
eingestellt  haben.  Immerhin  ist  zu  berücksichtigen ,  dass  Erweich ungs- 
processe  im  extrauterinen  Leben  Defecte  setzen  können,  welche  den 
porencephalischen  Defecten  sehr  ähnlich  sehen. 

Die   bei   Porencephalie   vorkommenden    Auslmchtungen    der    Seit» 
Ventrikel  können  sowohl  secundäre  als  primäre  Erscheinungen  sein. 
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Der  Begriff  Porencephalie  wird  von  den  Autoren  in  etwas  verschie- 
denem Sinne  benutzt,  insofern  als  die  Einen  nnr  congenitale  Himdefecte 
damit  bezeichnet  wissen  wollen,  während  Andere  ihn  anch  anf  erworbene 
Defecte  ausdehnen.  Manche  nennen  femer  nnr  umschriebene  Defecte  eine 
Porencephalie,  während  Andere  auch  das  Fehlen  einer  ganzen  Hemisphäre 
mit  diesem  Namen  belegen.  Es  empfiehlt  sich,  den  Begriff  Porencephalie 
nur  anf  beschränkte  congenitale  Defecte  anzuwenden. 

Fehlen  bei  totaler  oder  partieller  Anencephalie  die  motorischen  Centren 
und  Bahnen  des  Gehirnes,  so  unterbleibt  anch  eine  Ausbildung  der  Pyra- 
midenbahnen des  Himstammes  und  des  Rückenmarkes  (Flechsig,  Mab- 
CHAND  und  Schattenbkkg).  Bei  mangelhafter  Entwicklung  des  Gehirnes 
(Hypoplasie)  können  (Pick)  auch  die  Pyramidenbahnen  eine  mangelhafte 
Entwickelung  erfahren,  welche  namentlich  durch  eine  mangelhafte  Mark- 
scheidenbildung charakterisirt  ist. 
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§  110.  Sowohl  in  früheren  als  in  späteren  Entwickelungsstadien 
des  Gehirnes,  in  der  Zeit  nach  der  Geburt,  kann  sich  im  MeduUarrohr, 
d.  h.  in  den  Ventrikeln  des  Gehirnes  eine  vermehrte  Menge  von  Flüssig- 
keit ansammeln.  Erfolgt  die  Ansammlung  nach  Ausbildung  des  Gehirnes, 
so  werden  die  Höhlen  desselben  erweitert,  und  es  entsteht  jener  Zustand, 
den  man  als  Hydrocephalus  Internus  congenitns  bezeichnet  Am 
häufigsten    erfolgt  die  Flüssigkeitsansaramlung  in  den   Seitenventrikeln 
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des  Grosshirnes  (Fig.  183  a  6  c),  seltener  in  den  anderen  Höhlen.  Meist 
ist  sie  doppelseitig,  doch  kommt  sie  auch  einseitig  vor  oder  ist  auf  ia 
einen  Seite  (c)  stärker  ausgebildet. 


Fig.  183.  Fruiiialsclinitt  durch  das  Gehirn  eines  BlödsinnigeB  mit 
Ventrikelhydrops.  ab  Erweiterte  Seitenyentrikel.  e  Erweitertes  Unterhom  der  reehtaB 
Seite.     '/,  der  nat.  Grösse. 

Zur  Zeit  der  Geburt  ist  die  Erweiterung  bald  nur  massig,  bald 
bereits  bedeutend,  so  dass  der  Himtheil  des  Kopfes  einen  mär  oder 
weniger  über  die  Norm  gehenden  Umfang  besitzt.  Nach  der  G^urt 
kann  die  Flüssigkeitsansammlung  successive  zunehmen,  so  dass  die  Er- 
weiterung der  Ventrikel  einen  ganz  enormen  Grad  erreicht.  Die  Grösse 
des  Hintertheiles  des  Kopfes  nimmt  dabei  mehr  und  mehr  zu,  die  Haut 
wird  dünn,  und  die  subcutanen  Venen  schimmern  stark  durch.  Die 
einzelnen  Kopfknochen  werden  sichtlich  auseinandergedrängt,  und  wenn 
sie  auch  ein  verstärktes  Wachsthum  eingehen,  so  genügt  dasselbe  doch 
nicht  mehr,  um  mit  der  raschen  Ausdehnung  der  Schädelhöhle  Schritt 
zu  halten.  Die  Fontanellen  vergrössem  sich  daher,  und  an  den  Suturen 
rücken  die  Ränder  der  Knochen  mehr  und  mehr  auseinander.  Gewöhnlich 
entwickeln  sich  in  den  bindegewebigen  Nähten  und  in  den  Fontaneüen 
kleine  Schaltknochen. 

Erfolgt  schliesslich  der  Tod,  so  sind  die  Dura  und  die  weichen 
Hirnhäute  in  höchstem  Grade  ausgedehnt  und  die  Gyn  vollkommen 
plattgedrückt,  die  Sulci  verstrichen.  Die  Himsubstanz  der  Hemisphären 
bildet  um  die  zu  mächtigen  Blasen  erweiterten  Ventrikel  eine  dflnne 
Kapsel,  deren  Dicke  an  der  Convexität  oft  nur  noch  wenige  Millimeter 
beträgt. 

Die  Flüssigkeit,  welche  die  Ventrikel  enthalten,  ist  klar,  farblos 
oder  leicht  gelblich  gefärbt,  das  Ependym,  abgesehen  von  der  Dehnung» 
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unverändert,  die  basalen  Ganglien  sind  abgeflacht  Der  IV  Ventrikel 
und  das  Kleinhirn  sind  meist  unverändert,  doch  kann  auch  eine  Er- 
weiterung des  ersteren  vorhanden  sein. 

So  ist  es  in  manchen  Fällen;  in  anderen  ist  die  Erweiterung  der 
Seitenventrikel  geringer  oder  auf  einen  Ventrikel  oder  auf  einen  TheU 
eines  solchen  beschränkt.  So  kann  sich  z.  B.  ein  Seiten  Ventrikel  der- 
maassen  ausdehnen^  dass  als  Decke  nur  noch  eine  feine  Membran  übrig 
bleibt,  während  der  andere  Seitenventrikel  nicht  dilatirt  ist.  Ebenso 
kanlb  auch  allein  der  IV,  Ventrikel  dilatirt  sein.  In  diesen  Fällen  ver- 
misst  man  wohl  auch  die  Erweiterung  der  Scbädelh5hle,  und  der  Raum 
für  die  Ventrikeler^'eiterung  wird  durch  eine  Atrophie  des  übrigen 
Gehirnes  geboten. 

Hochgradige  Hydrocephalie  führt  zum  Tode.  Bei  minder  starker 
Erweiterung  kann  das  Individuum  am  Leben  bleiben  (Fig.  183).  Ist 
dabei  der  Hydrocephalus  ziemlich  bedeutend,  so  wird  auch  das  Gehirn 
zum  Theil  atrophisch,  d,  h,  es  können  in  den  comprimiiten  Hirntheilen 
Atrophie,  Schwund  und  Verkalkung  der  Nervenzellen  und  Nervenfasern 
sich  einstellen. 

Bei  starker  Erweiterung  des  IV.  Ventrikels  können  das  Kleinhirn, 
die  Brücke  und  das  verlängerte  Mark  verkümmert  sein  oder  einzelne 
Theile  derselben  fehlen. 

Ist  der  Hydrocephalus  nur  gering  und  nimmt  er  nach  der  Gebort 
nicht  zu,  so  erfolgt  unter  Umständen  ooch  nachträglich  eine  normale 
Entwickelung  des  Gehirnes. 

Die  Ursache  des  Hydrocephalus  internus  congenitus 
ist  noch  dunkel.  Von  Veränderungen,  welche  als  entzündliche  gedeutet 
werden  könnteu,  ist  häufig  nichts  zu  sehen,  und  auch  eine  Behinderung 
des  Abflusses  des  venösen  Blutes  lässt  sich  meist  nicht  sicher  nach- 
weisen. Immerhin  zeigen  in  einzelnen  Fallen  die  Meningen  oder  die 
Pleius  Verdickungen,  die  sich  auf  stattgehabte  Entzündung  beziehen 
lassen.  Noch  sicherer  weist  zuweilen  Trübung  der  Flüssigkeit  durch 
Eiterkörperchen  auf  Entzündung  hin.  Vielleicht,  dass  die  Affection 
manchmal  mit  einem  Verschluss  der  in  den  queren  Hirnspalten  gelegenen 
Verbindungsöffnungen  zwischen  den  Ventrikeihöhlen  und  den  Subarach- 
noidalräumen  zusammenhangt  Es  sind  dieselben  wenigstens  in  einem 
Theil  der  Fälle  verschlossen-  Da  ferner  die  Pialauskleidung  der  Quer- 
spalten in  solchen  Fällen  derber  ist  als  normal,  so  ist  dabei  vielleicht 
auch  die  Circulation  in  der  Vena  Galeni  gehemmt. 

Ist  die  Schädelliöhle  nicht  erweitert  und  das  Gehirn  nicht  platt- 
gedrückt, die  Ventrikel  dagegen  dilatirt,  so  erscheint  die  Annahme  ge- 
rechtfertigt, dass  die  Dilatation  die  Folge  einer  Aplasie  des  Gehirnes 
sei,  dass  es  sich  um  einen  Hydrops  ex  vacuo  handle. 

Bei  einseitigem  Hydrocephalus  hat  man  in  einzelnen  Fällen  das 
ForamenMonroi  geschlossen  gefunden.  Sind  nur  einzelne  Theile 
eines  Ventrikels  cystisch  erweitert,  so  sind  die  daneben  gelegenen  Theile 
oft  obliterirt,  so  dass  dadurch  die  Cysten  allseitig  abgeschlossen  sind. 
Es  ist  indessen  eine  partielle  Obliteration  eines  Ventrikels 
nicht  immer  von  Hydrops  anderer  Theile  gefolgt. 

Sammelt  sich  eine  abnorme  Menge  von  Flüssigkeit  in  dem  Sub- 
arachnoidalgewebe  an,  so  berachnet  man  dies  als  Hydrocephalus 
menlngeiis.  Unter  den  angeborenen  Formen  ist  ein  Theil  lediglich  die 
Folge  einer  allgemeinen  Agenesie  (§  lOü)  oder  einer  localen  Aplasie 
oder  einer  Zerstörung  des  Gehirnes,  d.  h.  es  füllt  die  in  den  Maschen- 
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räumen  des  Subarachnoidalgewebes  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  den 
Raum,  welchen  das  Gehirn  einnehmen  sollte,  aus.  Die  Sch&delhöUe  ist 
dabei  nicht  vergrössert. 

Neben  diesen  Formen  kommt  indessen  auch  eine  Form  vor,  ,bei 
welcher  in  den  Subarachnoidalräuroen  Flüssigkeit  auch  ohne  voranf- 
gegangene  Himatrophie  sich  ansammelt,  so  dass  das  Gehirn  comprimirt 
und  zur  Atrophie  gebracht  und  die  Schädelhöhle  mehr  oder  weniger 
erweitert  wird. 

Entwickelt  sich  das  Gehirn  in  mangelhafter  Weise  und  bleibt  es 
verkümmert,  so  kann  sich  auch  Flüssigkeit  im  Subduralraum  ansammeln 
und  so  den  Raum  der  Schädelhöhle  ausfüllen,  ein  Zustand,  den  man  als 
Hydroeephalns  extemus  bezeichnet 
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Talko,  8.,   Virch,  Arch.  50.  Bd. 

Yirohow,  B.,  Ges.  Abhandlungen,    Frankfurt  1856,    sein  Arch.  27.  Bd.,    und    die   hrankhaftem 

OeschioültU  I. 
Yirohow,  H.,  Hydrocephalut  congenitus  und  Mihrocephalie,  F'etUchr.  f.  v.   KOUiher^   1887 
West,  Jahrb.  /.  KinderheOk.  IX  1876. 

§111.  Die  einzelnen  Theile  des  Centralnervensystemes 
erfahren  nicht  selten  eine  mangelhafte  Ausbildung  und  bleiben 
dabei  in  ihrer  Grösse  mehr  oder  weniger  unter  der  Norm. 

Am  meisten  Beachtung  hat  in  dieser  Hinsicht  das  Grosshim  gefunden. 
Erreicht  dasselbe  die  niederste  dem  Menschengeschlecht  zugesprochene 
Grösse  nicht,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine  MikrencephaUe  (Fig.  184). 
Ist  gleichzeitig  auch  der  Hirntheil  des  Schädels  verkleinert,  so  nennt 
man  den  Zustand  eine  Mlkrocephalle. 

Das  mittlere  Gewicht  des  grossen  Gehirnes  eines  erwachsenen  Mannes 
beträgt  durchschnittlich  1375  g,  dasjenige  des  Weibes  1245.  Als  unterste 
Grenze  für  das  Gehirn  des  Mannes  werden  960,  für  dasjenige  des  Weibes 
880  g  angenommen,  als  Maximalgewicht  1800  resp.  1600  g.  Das  Gewicht 
des  Gehirnes  eines  Neugeborenen  beträgt  385,  dasjenige  eines  2jälirigen 
Kindes  1173  g.  Es  ist  danach  das  Hirngewicht  eines  Neugeborenen  relativ 
sehr  bedeutend,  indem  es  14®/o,  bei  Erwachsenen  dagegen  nur  2,37*/^ 
des  Körpergewichtes  beträgt  (Vierordt). 

Die  MikrencephaUe  kann  schon  bei  der  Geburt  kenntlich  sein,  tritt 
indessen  noch  evidenter  hervor,  wenn  die  betreffenden  Individuen  sidi 
weiter  entwickeln,  und  nunmehr  der  Hirntheil  des  Kopfes  in  seiner  Ent- 
wickelung  völlig  zurückbleibt  (Mikrocephalie),  während  die  Gesichtspartie 
in  normaler  Weise  weiterwächst  und  dadurch  mehr  und  mehr  in  ein 
Missverhältniss  zum  Schädel  gelangt.    Die  Hypoplasie  des  Gehirnes  kann 
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selbstverständlich  versciiieciene  Grade  zeigeü  und  bald  mehr  die  vorderen, 
bald  mehr  die  seitlichen  oder  die  hinteren  Theile  betreffen.  Meist  ist 
es  indessen  in  allen  Durchmessern  verkleinert  (Fig.  184).  Die  Windungen 
und  Furchen  pflegen  zum  TheU  mangelhaft  eDtwickelt  zu  sein  {f\  und 
können  eine  mehr  oder  weniger  atypische  Gestaltung  besitzen.  Besonders 
niangelbaft  und  unvollkomnien  sind  gewöbnlich  die  untergeordneten  secun- 
dären  Furchen;  es  kommt  indessen  auch  oft  vor,  dass  selbst  ein  TheÜ 
der  Hauptfurchen  und  Windungen  nicht  deutlich  vorhanden  ist.  In 
andern  Fällen  sind  die  Windungen  zwar  vorhandea,  aber  so  schmal,  dass 
sie  Äehnlichkeit  mit  schlaffen  Häuten  bieten  (e).  Nach  den  Zusammen- 
Stellungen  von  Voot  und  Jensen  kann  die  Grösse  des  Gehirnes  bis  auf 
^/n^^U  ößs  Nonnalgewichtes  sinken. 


Pig.  184.  6D0  GrAinni  scbverea  Gebt  tu  eines  blodsioiitgen  hdiI  «pileptischeD 
Weibes  Too  S7  jAbrcD.  a  StlrnlAppto.  h  Ceatmlwiadongeo.  c  OccipiUllippen.  d  Ud« 
bedecktes  Kleinhirn,  e  Verkümmerter  Scheitellippen  mit  hiatig  ftusteheadeti  Wlodangea. 
/  Ver^ehm&lert«  Windungen  de«  rechten  Stinil«ppens.     Um  '/^  Terkleioert 


Neben  dem  Grosshirn  können  auch  das  Kleinhirn  und  der  Himstamm 
verkümmert  sein,  doch  sind  diese  TheOe  meist  nicht  dem  GrossMm 
entsprechend  in  der  Ent Wickelung  zurückgeblieben.  Nach  Flesch  und 
Steinlechner  kaon  auch  das  Rückenmark  verkümmert  sein,  wobei  in 
erster  Linie  die  Pyramiden  bahnen  und  die  G  oll  sehen  Stränge,  weniger 
die  Vorderstränge  und  »üe  KleiDhirnseiteüStranghahDen  betroffen  sind, 

C.  Vogt  hat  geglaubt,  in  der  Mikrencephalie  einen  Rückschlag  auf 
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eine  frühere  Entwickelungsstufe  der  Primaten,  einen  Atavismas  erblickes 
zu  dürfen.  Die  seither  in  dieser  Richtung  von  Aeby,  Jensen,  Flesch, 
H.  ViRGHOw,  BiNSw ANGER  und  Anderen  angestellten  UntersuchaogeQ 
haben  diese  Anschauung  als  unhaltbar  erwiesen.  Die  Mikrencephalie 
ist  vielmehr  eine  Hemmungsbildung,  eine  Agenesie,  welche  ent- 
weder primär  aus  inneren  Ursachen  oder  aber  als  Folge  schädlicher  Ein- 
wirkungen, welche  den  Embryo  treffen,  sich  einstellt.  Sie  kommt  dem- 
Ssmäss  sehr  häufig  neben  anderen  pathologischen  Veränderungen  am 
ehim  sowohl  als  an  anderen  Organen  vor  und  ist  zum  Theil  eine  Folge, 
zum  Theil  eine  Begleiterscheinung  derselben. 

So  kann  z.  B.  gleichzeitig  Porencephalie  oder  Ventrikelhydrops  be- 
stehen. Es  kommen  femer  fibröse  Verdickungen  der  Pia  zur  Beobachtung, 
welche  auf  stattgehabte  Entzündungen  hinweisen.  Nicht  selten  finden 
sich  weiterhin  an  den  Extremitäten  gleichzeitig  Missbildungen,  welche 
wir  als  Folge  intrauterin  stattgehabter  Druckwirkungen  ansehen.  Man 
beobachtet  endlich  prämature  Synostose  der  Nähte  des  Schädeldaches 
und  der  Synchondrosen  der  Basis,  endlich  auch  Verschmelzung  der  Hemi- 
sphären. 

An  die  verschiedenen  Grade  der  Mikrencephalie  schliessen  sich  die 
weniger  hochgradigen  Hemmungsmlssbildimgen  des  Grosshlmes 
an,  bei  welchen  nur  einzelne  Theile  desselben,  einzelne  Lappen  (Fig.  185  cJ) 
oder  einzelne  Gyri  kümmerlich  entwickelt,  oder  bei  welchen  die  Gyn 
überhaupt  mangelhaft  oder  wohl  auch  wieder  in  sehr  reichlicher,  dabei 
aber  nicht  typischer  Weise  entwickelt  sind.  So  kommt  z.  B.  eine  als 
Mikrogyrie  (Fig.  184  ef,  Fig.  185  e  und  Fig.  186  c)  bezeichnete  eigen- 


Fig.  185.  Hypoplasie  and  Mikrogyrie  der  linken  Oros*hlriih«mi- 
Sphäre  bei  einem  Taabstammen.  a  Rechte  Hemisph&re.  6  Linke  Hemisphir«.  a  Liaker 
▼erkfimmerter  OccipiUUappen  mit  Mikrogyrie.  d  Hiatige  Blase  im  Gebiet  dn  8«lMttil- 
lappeus.     Ansicht  von  oben  nach  Wegnahme  des  Kleinhirns.     }  der  natfirl.  Or^taa«. 
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thümllcbe,  einer  Hemdkrause  ähnliche  Fältelung  der  Hirooberfläche  vor, 
imd  zwar  namentlich  bei  Gehirnen,  die  auch  sonst  missbildet  sied.  Es 
kann  ferner  die  Hirninasse  stellenweise  so  mangelhaft  entwickelt  sein, 
dass  sie  nur  wenige  Millimeter  Dicke  (Fig.  186  rf)  besitzt,  so  dass  der 


^g.   196.     FrODtaltehnitt    dcircli    dfti    Gehirn     F\g.   105.     a  Heehtp  H^mk 

»|»h£re.  ^  Verkümmert«  linke  HemUpHire.  e  Stelle  mit  Üikroi^yrie.  d  Szhlättnlmppen  mit 
erweitertem  Uoterborn  and  Aplmsie  der  mitUeren  ScbUfenwiudttng.     }  der  OAt&rL  Orö»««. 

darunter  gelegene  erweiterte  Ventrikel  nur  durch  eine  membraoartige 
BOdung  (d)  gegen  aussen  abgegrenzt  ist.  Sehr  häufig  zeigen  die  Win- 
dungen, auch  ohne  dass  sonst  das  Gehirn  verkümmert  wäre,  Unregel- 
mässigkeit der  Furchen  und  Windungen^  die  es  schwer  machen,  die 
typischen  Furchen  zu  erkennen.  In  seltenen  Fällen  ist  auch  eine  mangels 
haite  Trennung  der  Hemisphären  beobachtet;  etwas  häufiger  ist  eine 
Asymmetrie  der  beiden  Hemisphären  (Fig.  185),  welche  bald 
mehr  die  hinteren,  bald  mehr  die  vorderen  Theile  betrifft.  Es  kommt 
ferner  eine  kümmerliche  Entwickelung  des  Balkens,  des  Gewölbes,  der 
Thalami  optici,  der  Corpora  striata,  der  Corpora  candicantica,  der  OUven, 
der  Vierhtigel  etc.  vor. 

Das  KlelnMni  kann  in  seiner  Entwlokelutig  so  zurfiekblelbeM, 
dass  seine  Grösse  diejenige  einer  Walnuss  nicht  übersteigt  Alsdann 
sind  auch  die  Brückenfasem  mangelhaft  ausgebildet.  Die  Gyri  selbst 
pfl^en  stark  verschmälert  zu  sein,  so  dass  man  den  Zustand  ebenfalls 
als  Mikrogyrie  bezeichnen  kann  (vergl.  §  114  Fig.  188).  Geringere 
Grade  der  Hypoplasie  beschränken  sich  auf  Theile  des  Kleinhirüs. 

Eine  besondere  Missbildungsform  bildet  die  Heterotople  grauer 
Substanz,  ein  Zustand,  bei  welchem  graue  Substanz  an  Orten  auftritt» 
die  solche  normaler  Weise  nicht  enthalten. 

Derartige  Herde  kommen  zunächst  in  Form  grauer  Knötchen  im 
Ependym  der  Ventrikel  (Vihchow»  Tüngei.,  E.  Wagner,  Meschede) 
sowie  in  dem  daran  angrc^nzenden  Marklager  vor,  erreichen  eine  Grösse 
von  1  —  10  mm  Durchmesser  und  können  in  grosser  Zahl  auftreten. 
Auch  im   Innern   der   Markmasse  der  Grosshirnhemisphäre  (Virchow, 


jm   4.  JC  .tftttf  d.   Wim   m  Mi 
/^rf  /   jriifa^iJ»   JT/r 
flftlifc.     rwHlaaiL    40r  ^iftfaM^    ^cf.    w 

i  mndk  4m  m^nn^UU,  Tmnm  i 
At^   /    ^jfdi  X 

X«M  «flltt  ^    ir    Lm^ 
M4,  Liil  %  LV  i«M^«  •    t*»ö. 
Blir.  Uoikumo^    G*k,^^,mlr^^k^   Im    aanidBUi/lter   KhfUmmhritMim^    dm- 

Artk,  /    i'tyrii.    Itl«. 
Ott».  C/iW  Mikr^^rrM^  ArdL  f.  F»^    XXIU  l$tO 
m«tiiM,  /aAr««l<rMAf  »,  Btfmmm  m.  HckmalU  mit, 
Mmi,  Arh    a    d.wO€L  fmMM    tm  W^  JI, 

r,  Mikf^mfkmltm^ltwm,  Mütuh.  med,   W^ck    l«»«. 
Arrh  f  Hpk,  I  1S70 
lifcmllirniHi    ^mnt.  ^  Jf«i(.  Be,  OH.  t87S 
iltlBl«6liii«r-CN^UehUefeftikdi;    f^<6er  4m  Bom  4$m  JSfidfcntuMrfo  l«t 

/^•^rft  jcr//  use. 

¥inll#V,  (?«#.  AhkanM.   U&«;  B^,Wm,  fr<M&mdhr.  18TT,  wi^  Fl 
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Tilgte  C.|   V^r  d4U  Mikrocephalengehim^  Brmoitekumff  l8fiT. 

Wille,   Anh.  /.   Ptfeh,  X 

Wu^lSf  J.f  Morphol.  ßtichreibtmg  tmeM  Jdkim'  umd  ÄfikroctphaUnffehinu*,  Frank/ urt   18 SS« 

Literatur  über  Hypoplasie  des  Kleinhirnes. 

Ormmer,  Linkst eitigt  Klemhinuiirophic,  Beitr.  «.   3iegUr  XI  1891. 

Filolidr.  Ar<^,  f.  Pß^ck,    r. 

Hnppert,  Areh,  f,  Fk^eh.    VIL 

Jä4«ThDlm,  Nord,  mu4.  Ark,  L 

Kahler  vind  Pick,  Brauer  ZeiUehs^.  j,  BeUkunde  //  1881t    und   Berl.    klin.    tV&t^tmschr,    1879. 

Mftya«rt,  Med   Jahrb.  d.  Ott.  f.   AertU,    Wien,  1864. 

Fiele,  A.,  Fragtr  iMd.    W^ckensckr.   1880. 

Pierwt,  ^rcA.  dt  ph^M.  IV  1871/71. 

Literatur  über  Heterotopie  grauer  Substanz 
uud  über  Mirnhy  p  ertrophie. 

0«lm«i,  Jahrb.  f.  KmderhgOk,  IV  1860. 

Merk«l.    Virch.  Areh,  88    Bd. 

MeMlL«d«,  AUg.  ZetUehr.  /  /^ycA.  XXI,  umd  Vvdk,  Amk,  56    Bd. 

Otto,   Uther  Bjfptrplasü   der  Hviamdi   m    F^rm    von    kleinen  OeMehviUften    an  der  Obcrfiädte 

dtr   Windimffen    tmd    über    Heterotopie   gramer    Subatans    im    Ntrvfnt^tteme «     Vtrch.  Areh, 

110    Bd.   1887, 
FÄegar,  Ccnirtilbt.  /    d.  med.    Hum.  1880. 
8€«i4%   Atlg.    Wiener  nud.   Zeitung  1859. 
Simoa,    Virch.  Arck   h%.   Bd. 

8temor  und  VenrenUer,  Prager    VieHeljahratchr    XX  ISeS. 
Ttng«l,    Vin-h.   Arch.   16.   Bd. 
TirGhaw,  OeichtcuUu  II l^  und  $mn  Areh.  33,  Bd, 
WAgnor,  1.,  Arch,  d.  Heäk.  1861. 

§  112.  Die  sämmtlicheD  aufgefiihrten  Missbüdangen  des  Gehirnes 
könEeB,  falls  sie  eicht  LebeDsuDfähigkeit  bedingen  und  das  Individiiiim 
sich  im  Uebrigen  weiterentwickelt,  zu  mehr  oder  weniger  schweren  Stö- 
rungen der  Hirnfunction  führen.  Bei  hochgradiger  Misgbildung  bleibt 
die  ganze  geistige  Entwickeluog  zurück,  und  es  tritt  jener  Zustand  ein, 
den  man  als  Idiotie  bezeichnet.  Man  kann  indessen  durchaus  keine 
besondere  Missbildung  als  die  ständige  anatomische  Grundlage  der  Idiotie 
ansprechen,  es  giebt  kein  besonderes  Idiotengehiro.  Es  können  im  Gegen- 
theil  sowohl  eine  über  den  ganzen  Gehinimantel  ausgebreitete  Entwicke- 
lungshemmung,  als  auch  hydropische  Erweiterung  der  Ventrikel,  sowie 
locale  Defecte  und  Verkümmerungen,  so  z,  B.  mangelhafte  Entwickelung 
des  Hinterbauptlappens,  Mikrogj^rie  etc.  mit  Idiotie  verbunden  sein.  In 
anderen  Fällen  xeigt  das  Gehirn  bei  Idiotie  anscheinend  nur  geringfügige 
und  untergeordnete  Missbildungen,  wie  z,  B.  Heterotopie  grauer  Hirn- 
substanz, Mangel  oder  Verkümmerung  der  Corpora  candicantia,  des 
Balkens,  des  Fomix,  des  Thalamus,  der  Nervi  optici,  des  Corpus  stria- 
tum,  der  Zirbel,  der  OHven,  Unregelmässigkeit  und  Unvollkommenheit 
der  Windungen,  Asymmetrie  der  Hemisphären  etc.,  oder  auch  für  unsere 
Wahrnehmung  vollkommen  normale  Verhältnisse.  In  noch  anderen  Fällen 
hängt  die  Idiotie  mit  einer  durch  Vermehrung  des  Gliagewebes  bedingten 
Hypertrophie  des  Gehirnes  zusammen.  Eodlich  können  auch  ischämische 
und  entzündliche  Destructionsprocesse  in  der  Hirnrinde  zu  Idiotie  führen. 
Umgekehrt  kommen  aber  auch  Missbildungen,  wie  die  erwähnten,  ja  sogar 
noch  grössere  Defecte  vor,  ohne  dass  functionelle  Störungen  während  des 
Lebens  auf  dieselben  hingewiesen  hätten. 

Wie  der  sporadischen  Idiotie  kommt  auch  dem  Kretlnisniiis  keine 
besondere  Eemmungsbildung  des  Gehirnes  zu. 
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Der  Kretinismus  ist  eine  mter  cincfli  imtifkiBBfrn  ifi^gm«  sich  an- 
stellende  Entwickelnngsstännig,  veldie  den  GrsnmiBtorgmnisnDHis  betrifft 
und  sich  namentlich  in  einer  mangeDyifteB  EBtwickeiiiiig  des  Skektes 
und  in  onTerhältnisanässig  starker  Entwickehmg  der  Weiciitlieile  aosseri 
Dabei  besteht  oft  mehr  oder  veniger  hochgradige  Idiotie,  jedoch  nidit 
immer.  Die  Missbildnngen  des  Gehirnes  änd  dabei  diensowenig  constante 
wie  bei  der  Idiotie  ohne  Kretinismus. 

Bexedikt  hat  Tor  einigen  Jahren  die  Angabe  genuncht,  dass  bei 
Terbreehem  eigenartige  Abweichungen  der  Gmfignrmtioii  der  Hirnober- 
fläche Torkommen,  und  sich  dahin  ansgesprocfaeii,  dass  die  Verbreche 
eine  anthropologische  Varietät  ihres  Geschlechtes  darstdleo.  Es  sollta 
ihre  Gehirne  eine  Thioäihnlichkeit  besitzen  und  sich  dadurch  aoszeichnai, 
dass  ihre  Forchen  untereinander  in  abnormer  Weise  ooofiiiireD,  also  ss 
Stellen,  an  denen  sie  normaler  Weise  unterbrochen  sein  soUt^  nicht 
unterbrochen  sind. 

Diese  Anschauung  ist  nicht  haltbar.  Abgesdien  davon,  dass  es  nicht 
möglich  ist,  genau  zu  definiren,  was  man  unter  einon  Verbrecher  zi 
verstehen  habe,  zeigt  eine  Untersuchung  Ton  Gehirnen  von  nicht  straf- 
fitllig  gewesenen  Individuen,  dass  diese  Abweichungen  vcnn  Windungstypos 
auch  sonst  vorkommen  (Bahdeleben). 

Das  Nämliche  gilt  für  die  Abweichungen  im  Himbaa  und  f&r  dk 
Missbildungen,  welche  man  bei  Geistesbanken,  Ej^eptikem  etc 
findet.  Sie  sind  für  keinen  dieser  Zustände  charakteristisch  und  kommeD 
vielfach  auch  bei  IndiTiduen  vor,  deren  Himfunctionen  normal  waren. 
Kur  das  Eine  kann  man  sagen,  dass  nicht  nur  hochgradige,  sondern  auch 
geringfügige  Missbildungen  des  Gehirnes  häufiger  bei  Individuen  getroffen 
werden,  deren  geistige  Thätigkeit  irgendwelche  Abweichungen  von  der 
Norm  zeigte,  als  bei  solchen,  bei  welchen  sie  normal  war.  So  ist  z.  B. 
die  Heterotopie  grauer  Substanz  hauptsachlich  bei  Geisteskranken,  Idioten 
und  Epileptikern  gefunden  worden,  und  bei  progressiver  Paralyse  kommen 
zuweilen  neben  den  für  den  Process  charakteristische  Rindeneikranknng» 
noch  verschiedene  Missbildungen  vor. 

Sitzen  Defecte  an  Stellen,  wo  erfahrungsgemäss  Centren  für  bestimmte 
Functionen  li^en,  oder  wo  Leitungsbahnen  durchtreten,  so  kann  nicht 
nur  der  Intellect  in  mangelhafter  Weise  sich  entwickeln,  sondern  es 
können  auch  locale  Störungen  der  motorischen,  sensiblen  oder  sensorischen 
Functionen,  z.  B.  motorische  und  sensible  oder  sensorische  Lfthmongen, 
vorbanden  sein. 

Literatur  über  Gehirnmissbildnngen  bei  Idiotie 
und  Kretinismus  und  bei  Verbrechern. 
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Benedikt,  Anatom.  Studien  an    Verhrtdurgthimtn.    Wün  1879,  und  CemtrdlU.  /.   d.   med.   Wiu 
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Herrouet,  Arch.  dt  phy»,  IV  1884. 

KlebS,  Studien  über  die    Verbreitung  des  KreUni*wius  tn  OetUrrei<^,  Frag  1877. 
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2.   StÖruBgeD  der  CirculatioD,     Oedem  und  Ventrikel' 
hydrops.     Atrophie  des  Grosshirnes  und  des  Kleinhirnes. 

§  113.  Der  Blntg^hilt  des  Gehirnes  und  seiner  HSnte  schwankt 
schon  unter  normalen  Verhältnissen  in  erheblichem  Maasse  und  ist  zur 
Zeit  gesteigerter  Function  grösser  als  in  Zeiten  der  Ruhe. 

Locale  stärkere  Füllung  eines  Gefässbe?Jrkes  bewirkt  ein  Abströmen 
der  perivasculär  gelegenen  Lymphe  und  der  Subarachnoidal-  und  Ven- 
trikeMüssigkeit  nach  anderen  Gebieten.  Bei  allgemeiner  Hyperamie  kann 
durch  Abttuss  der  Cerebrospinalflüssigkeit  io  die  Lymphgefässe  des  Kopfes^ 
Halses  und  Rumpfes,  sowie  nach  den  venösen  Gefässen  der  Dura  Raum 
geschaflen  werden. 

Eine  pathologische  congestlTC  Hyperämie  stellt  sich  im  Gehirn 
dann  ein»  wenn  entweder  die  Herzthädgkeit  in  abnormer  Weise  gesteigert 
wird,  oder  wenn  die  Widerstände  in  den  zuführenden  Arterienstämmen, 
oder  in  den  kleinen  Arterien  der  Meningen  und  der  Hirasubstanz  sich 
yerringem. 

In  den  letztgenannten  Fällen  kann  die  Hyperämie  eine  local  be- 
schränkte sein. 

Allgemeine  Staunngshyperümle  stellt  sich  ein,  wenn  der  Abfluss 
des  Blutes  aus  der  Schadelhühle  und  dem  Wirbelkanal,  z.  B.  durch  Herz- 
fehler oder  Lungen  leiden,  behindert  ist. 

Loeale  Stauungen  werden  durch  intracranielle  Gefassthrombosen, 
Tumoren  und  Exsudate,  welche  auf  Venen  driicken,  etc.  verursacht. 

Die  Hyperämie  macht  sich  am  auffälligsten  an  den  Meningen  geltend» 
deren  Gefässe  dabei  mehr  oder  weniger  prall  mit  Biut  erfüllt  sind  und 
bei  der  Durchsichtigkeit  der  weichen  Hirnhäute  sich  bis  in  die  kleinsten 
Zweige  verfolgen  lassen.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  der  Befund 
nach  dem  Tode  die  während  des  Lebens  vorhandenen  Zustände  nur  sehr 
unvollkommen  wiedergiebti  indem  das  Blut  bei  Eintritt  des  Todes  zum 
Theil  aus  dem  Sch&delraura  abfliessen  kann  und  innerhalb  der  genannten 
Höhlen  selbst  nach  den  am  tiefsten  gelegenen  Theilen  sich  senkt. 

Hyperämie  der  weissen  Substanz  lässt  sich  nach  dem  Tode  nur  an 
einer  starken  Füllung  der  kleinen  Venen  erkennen,  welche  auf  einem 
Durchschnitt  ihr  Blut  in  Form  von  Blutstropfen  verschiedener  Grösse 
entleeren.  Eine  durch  Capillariüllyng  bedingte  diffuse  Injectioosröthe 
kommt  nach  einfacher  Hyperämie  nur  sehr  selten  vor,  indem  die  Capil- 
laren  nach  dem  Tode  innerhalb  des  erstarrenden  Markes  ihr  Blut  theü- 
weise  verlieren,  und  die  rothe  Farbe  des  Blutes  durch  das  undurchsichtige 
weisse  Mark  verdeckt  wird. 

In  der  grauen  Substanz  können  sowohl  die  Venenstämmchen,  als 
auch  die  Capillaren  mit  Blut  gefüllt  sein  und  letztere  durch  ihre  Füllung 
eine  diffuse  oder  fleckige  Röthung  der  grauen  Substanz  bedingen. 

Die  Anämie  des  Cebimes  ist  ausgezeichnet  durch  eine  geringe 
Füllung  der  arteriellen  und  venösen  Gefässe  der  weichen  Häute,  sowie 
durch  Blässe  der  grauen  Substanz.  In  der  weissen  Substanz  erscheinen 
auf  der  Schnittfläche  wenige  und  kleine  oder  wohl  gar  keine  Bluts- 
tropfen. 

Die  Anämie  kann  zunächst  Theilerscheinung  einer  allgemeinen  Anämie^ 
sowie  auch  die  Folge  einer  pathologischen  Hyperämie  anderer  Organe 
und  Köqjertheile  (collaterale  Anämie)  sein  Weiterhin  wird  sie  auch 
durch  Krampf,   Wandverdickung,  überhaupt  durch  Verengerung  der  zu- 
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f&hrenden  Arterien  oder  dorch  Veränderungen  in  der  Sch&delhöble,  welche 
den  Zufloss  des  Blutes  hemmen,  herbeigeführt  In  letzterem  Sinne  wirken 
alle  Momente,  welche  den  Raum  in  der  genannten  Höhle  beengen,  so 
z.  B.  Exsudatansammlung  in  den  Subarachnoidalräumen,  Ventrikelhydrops, 
Geschwülste,  Blutextravasate  im  Subduralraum  oder  im  Grehim  etc. 

Stellt  sich  in  Folge  von  Circulationsstörungen  oder  von  Verände- 
rungen der  Gefiisswände  eine  stärkere  Ausschwitzung  von  Flüssigkeit  ans 
den  Gefassen  ein,  die  nicht  durch  einen  entsprechend  gesteigerten  Ljmph- 
strom  entfernt  wird,  so  kommt  es  zu  einem  Oedem  des  Gehirnes,  eii 
Zustand,  bei  welchem  das  Gehirn,  an  Schnitten  untersucht,  eine  feuchte 
und  glänzende  Schnittfläche  zeigt  und  namentlich  aas  den  erweiterten 
adYentitiellen  Lymphräumen  in  der  Umgebung  der  Gef&sse  Flüssigkeit 
an  die  Oberfläche  treten  lässt. 

Allgemeine  Stauungsödeme  können  sich  bei  Erlahmung  der 
Herzthätigkeit,  sowie  bei  Behinderung  des  Ej^laufs  in  der  Lunge  und 
nach  Thrombosen  der  Sinus  der  Dura  mater  einstellen.  Locale  Stau- 
ungsödeme stellen  sich  häufig  in  der  Umgebung  von  Geschwülsten, 
hämorrhagischen  Herden,  tbrombosirten  Venen  etc.  ein. 

Hydrämische  Oedeme  kommen  namentlich  bei  Nephritis  vor. 

Das  ganze  Gehirn  betrefi'ende  entzündliche  Oedeme  treten 
namentlich  als  Folgezustände  von  AUgemeininfectionen  aaf;  nur  üto 
einen  mehr  oder  minder  grossen  Abschnitt  des  Gehirnes  sich  verbreitend, 
sind  sie  häufige  Begleit-  und  Folgeerscheinungen  Yon  Herdentzündungo), 
Herderweichungen,  Blutungen  und  Geschwulstbildungen.  Nach  der  An- 
sicht verschiedener  Autoren  sollen  auch  starke  Gongestionen  nach  dem 
Gehirn,  welche  den  Druck  im  Schädelraum  erhöhen  und  dadurch  eine 
Gompression  der  Venen  bedingen,  Oedem  zur  Folge  haben  können, 
namentlich  bei  Kindern. 

Findet  bei  Stauungen  oder  Entzündungen,  welche  die  Plexus  der 
Ventrikel  betrefien,  eine  stärkere  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ven- 
trikeln des  Gehirnes  statt,  so  kommt  es  zu  einem  Zustand,  der  als  er- 
worbener Hydroeephalus  internus  oder  als  erworbener  Hydrops  yeii- 
tricalorom  bezeichnet  wird  und  wie  der  congenitale  Hydroeephalus  durch 
eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Erweiterung  der  betreffenden  Ven- 
trikel charakterisirt  ist.  In  acuter  Weise  auftretend,  ist  er  meist  die 
Folge  von  Entzündungsprocessen ,  die  chronische  Form  hängt  dagegen 
Yornehmlich  von  Stauungen  ab  und  wird  sehr  häufig  durch  Tumoren, 
welche  den  Abfluss  des  venösen  Blutes  aus  den  Ventrikeln  hindern,  ver- 
ursacht 

Am  häufigsten  ist  der  acute  und  der  chronische  Hydrops  der  Seiten- 
ventrikel,  doch  gehören  auch  durch  Flüssigkeitsansammlung  bedingte 
Erweiterungen  des  vierten  Ventrikels  nicht  zu  den  Seltenheiten. 

Sowohl  der  durch  Stauung  bedingte  als  der  entzündliche  Ventrikel- 
hydrops  hat  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Gompression  der  Him- 
substanz  zur  Folge  und  führt  danach  zur  Abplattung  der  von  der 
Gompression  betroffenen  Windungen  des  Gehirnes.  Bei 
starkem  Ventrikelhydrops  werden  die  Windungen  ganz  platt;  zufl^dch 
wird  auch  die  Subarachnoidalflüssigkeit  verdrängt,  so  dass  die  Obeinäche 
der  Hirnhäute  trocken  erscheint  und  man  auch  die  Sulci  kaum  mehr 
angedeutet  findet.  Oft  wird  auch  noch  das  Blut  der  pialen  Gefitose 
grossentheils  ausgepresst,  so  dass  nur  noch  ein  Theil  der  in  den  Furchen 
gelegenen  Gefässe  Blut  enthält. 

Erweiterung  der  Ventrikel  kann  auch  dadurch  zu  Stande  kommen, 
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dass  die  Gehimsubstanz  an  Masse  verliert  oiid  an  Stelle  des  schwindenden 
Gehirnes  der  sich  vermehrende  Ventrikeliahalt  den  frei  werdenden  Raum 
einnimmt.  Man  bezeichnet  einen  solchen  Zustand  als  Hydrops  Tentrl- 
enlornm  ex  täcuo.  Die  Abplattung  der  Hirnoberfläche  fehlt  bei  dieser 
Form  des  Ventrikelhydrops. 

Literator  über  die  CircnlatioD  in  der  Schädelhöhle 
und  deren  Störungen. 

AckermmniL,    Virch*  Ar  eh.   15.  Bd 

AXth^nn^  ßetträge  zur  FkymoL  und  PaiMogk  der  CireuUUvm,  Dorpat  1871. 

B«rgm&iis,  Die  Lehre  v.  d,  Kopjverietmmfen^    Deutsche    Chir,    Lief.  9ü,    ymd  ücbcr  den  Him^ 

druck.   Art^k.  /,  Hm.  CItr.  XXXI/  1885. 
Geig«],  Die  Mechanik  der  Blui^ertorgtinff  des  Gdtime,  StuitgaH  1 B90 ;   Dte  CVmtfol.  im  Gehirn 

und  ihre  Stönaigen,    Vir  eh.  Ar  eh.   U'l    ßd, 
Orftthey^   E^cp.  Beitr,  s.  Ldtre  v    d.  ßtutcireulation  m  der  Schädel^  u.  ftäckgratahöklSf  Münehem 

189S. 
Jollj,  F.,  Uniereuchunffen  über  den  Gehimdruek  und  die  Blutheffegun^  im  Schßdel,  Wüntmr^  1B71, 
I*«vi,   Die  Eeffulimfiff  der  Bltitbetregung  im  GehtrM^   Vireh.  Arch.  1S3.   Bd, 
I^eyden,    üebtr  Himdruek  und  Dimbetcegun^n,    Vir  eh.    Arch,   37,    Bd. 
Moato.   Kreiitauf  de*  Bluter  tm   trehim^  Leipzig   188L 
HathniLgel,  u,  Ziemttcn*»  Hundb.  der  spec.   FtUhol    XL 
Pagenitechttr,  E.»  Experim,  Stud.  über  Gehimdruek.  IFeidäberff  187  L 

§  114,  Allgemeine  oder  wenigstens  über  einen  grossen  Theil  sich 
erstreckende  Atroplue  des  Gehirnes  ist  zunächst  eine  Erscheinung  des 
hohen  Alters,  erreicht  indessen  hierbei  nur  selten  einen  so  hohen  Grad, 
dass  die  Masse  des  Gehirnes  bedeutend  vermindert  ist.  Immerhin  kommen 
Fälle  vor,  in  denen  das  Gehirn  sehr  erhebUch  verkleinert,  die  Windungen 
stark  verschmälert  und  die  Sulci  verbreitert  sind.  Die  Abnahme  der 
Hirnmasse  beruht  auf  einem  Schwende  der  nervösen  Substanz,  und  zwar 
sowohl  der  markhalügen  Nervenfasern  als  auch  der  Ganglienzellen^  und 
es  betrifft  diese  Abnahme  sowohl  die  Rinde  als  auch  die  Marklager 

Bei  geringem  Grade  der  Atrophie  erscheint  die  Hirnsubstanz  makro- 
skopisch nicht  verändert,  Ijei  hochgradiger  Atrophie  lässt  sich  zuweilen 
eine  Erweiterung  der  perivasculären  Lymph räume  erkennen,  so  dass  die 
Gefässe  in  weiten  Lücken  stecken,  mitunter  sieht  man  gleichzeitig  da 
und  dort  auch  kleinste  Erweichungsherde  (vergl  §  115)  und  bezeichnet 
alsdann  diese  Zustande  des  Gehinies  gern  als  ft  tat  cribH.  Der  durch 
die  Schrumpfung  des  Gehirnes  frei  gewordene  Raum  wird  im  Uebrigen 
meist  durch  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Subarachnoidal räumen  (Hy- 
drops meningeus  ex  vacuo),  zum  Theil  auch  durch  Erweiterung 
der  Ventrikel  (Hydrops  v e n t r i c u  1  o r u m  ex  v a c u o )  ausgef üUt, 
Die  senile  Atrophie  des  Gehirnes  ist  theils  eine  active,  theils  eine  passive, 
kann  also  sowohl  von  einem  allmählichen  Ableben  der  Ganglienzellen  und 
Nervenfasern  als  auch  von  einem  Rückgang  der  Ernährung  abhängen. 
Letzleres  spielt  bei  hochgradiger  Atrophie  wohl  immer  eine  wichtige  Rolle 
und  hängt  theils  von  einer  allgemeinen  Abnahme  der  Ernährung,  theils 
von  örtlichen,  durch  Gefässverengerungen  (vergl.  §  115)  bedingten  Cir- 
culationsstörungen  ab. 

In  früheren  Lebensperioden,  in  der  Zeit  des  Mannesalters  oder  der 
Jugend  auftretende  Alrophieen  sind  wohl  zum  grossen  Theil  auf  Stö- 
rungen der  Ernährung  zurückzuführen,  doch  ist  hervorzuheben,  dass  in 
der  Aetiologie  dieser  Zustände  auch  die  Erblichkeit  eine  Rolle  spielt 

Eine  prämature  Besreneratioii  und  Atrophie  der  Nerveofasern 
und  der  ttanglicnzelleti  des  Gehirns  lässt  sich  am  häufigsten  bei  jener 
Krankheit  nachweisen,   welche  als  progressive  Paralyse  oder  als  De- 
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mentia  paralylica  bezeichnet  wird,  eine  durch  Abnahme  der  Intdli- 
genz»  Störungen  des  Geniüthes  oud  durch  das  Auftreten  von  Wabnided 
gekennzeichiiete  KraDkbeit,  deren  EntstehuBg  theils  auf  ererbte  DiqN»- 
sition  zu  psychopathischen  Zuständen,  theils  auf  schädliche  KinflUgge^  ^rie 
sie  während  des  Lebens  durch  übermässige  geistige  AnstreDgang,  starke 
Gemüthsbewegung,  Alkoholismus,  infectiöse  Krankheiten,  besonders  Sj- 
philis,  sodann  auch  durch  traumatisciie  Einwirkungen  gegeben  sind,  zuröcfc- 
geführt  wenlen  kann,  Sie  ist  ferner  aüch  ein  Befund,  der  sich  in  eb- 
zelnen  Fällen  von  Tabes  ( Jendrassik)  ,  von  langdanemder  Epilepsie 
(Zach£b),  von  Verrücktheit,  nach  Insolation  (CramerX  nach  Kohlennxpl* 
gasTergiftung  (Crameb)  etc.  erheben  lasst 

Nach  Untersuchungen  von  Tuczkk,  Zachek,  Friedmaitn  imfl  An- 
deren schwinden  bei  progressiver  Paralyse  vornehmlich  maricbili^e 
Nerven^ern,  und  zwar  sowohl  der  Hirnrinde  als  audi  der  M^tM«> 
sodann  aber  auch  Ganglienzellen   der  Hirnrinde  (Fig   187  gf),   aad  ci 
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köQQeti  diese  beiden  Verändeningen  eine  so  bedeutende  Atrophie  bedingen, 
dass  das  Gehirn  erheblich  ao  Masse  verliert  und  seine  Gyn  schmal,  die 
Sulci  dagegen  weit  werden.  Im  Rückenmark  können  sowohl  die  Pyra- 
midenbahnen  als  auch  die  Hinterstränge  degenerative  Veräüdeningen 
zeigen. 

Bei  sehr  hochgradiger  Atrophie  (Fig,  187)  ist  sowohl  in  der  zell- 
armen  (e)  als  in  der  zellreichen  Schicht  (f)  die  Zahl  der  Ganglienzellen 
vermindert,  und  es  können  dieselben  in  grösseren  oder  kleineren  Be- 
zirken (g)  ganz  geschwunden  sein^  so  dass  das  Gewebe  in  Kanadabalsam- 
priparaten  wie  durchbrochen  und  durchlöchert  aussieht.  Bei  hochgradiger 
Atrophie  kann  das  Himgewicht  uoter  IQOO  g.  sinken. 

Die  Atrophie  der  nervösen  Bestandtheile  zeigt  bei  progressiver 
Paralyse  keine  typische  Vertheilung  (Zacher,  Fischl)  und  kann  inner- 
halb einer  Windung  wechseln,  doch  pflegt  das  Stimhim,  der  Gyrus 
fomicatus  und  die  Insel  vorwiegend  von  der  Atrophie  betroffen  zu  werden 
(Tüczek).  Bei  Tabes  sollen  namentlich  die  unteren  und  hinteren  Him- 
tbeile  atrophische  Stellen  zeigen  (JEKDRASsrK).  Die  Ganglienzellen  sollen 
nach  den  Angaben  der  Autoren  durch  einfachen  Schwund»  durch  pig- 
mentöse  Degeneration,  hyaline  Entartung  und  Sklerose,  durch  Vacuolen- 
bildung,  durch  Aufquellung  etc.  zu  Grunde  gehen,  doch  sind  manche 
von  den  beschriebenen  Veränderungen  wohl  durch  die  Härtung  der  be- 
treffenden Gehirne  bedingt  gewesen.  Am  häufigsten  dürften  wohl  einfache 
Atrophie  und  fettige  Degeneration  vorkoramen,  und  sie  lassen  sich  mit* 
unter  auch  in  Fällen  nachweisen,  in  denen  das  Gehirn  für  die  makro- 
skopische Besichtigung  normal  ist. 

Von  den  Veränderungen »  welche  den  Schwund  der  nervösen  Bestand- 
theile begleiten,  sind  Anhäufungen  von  Leukocyten  (Fig.  187  ii) 
sowie  von  rothen  Blutkörperchen  und  gelben  Pigment- 
körnern  (i,)  in  den  adventitiellen  Lymphräumen  der  Gefässe  der 
Hirorinde,  zuweilen  auch  der  Markmasse  des  Gehirnes  und  auch  des 
Rückenmarkes,  femer  auch  entsprechende  Zellanhäufungen  in  der  Pia 
mater  ich)^  die  theils  perivasculär ,  theils  mehr  diffus  verbreitet  liegen, 
hervorzuheben  und  sie  erhalten  in  manchen  Fällen  eine  solche  Ausbrei- 
tung,  dass  sie  von  allen  Veränderungen  am  meisten  in  die  Augen  fallen 
and  danach  auch  Veranlassung  gegeben  haben,  den  ganzen  Process  als 
eine  chronische  Meningo-encephalitis  zu  bezeichnen.  Es  ist 
indessen  hervorzuheben,  dass  die  Erscheinungen  der  progressiven  Para- 
lyse bestehen  können,  ohne  dass  man  danach  eine  Meningitis  findet,  und 
es  legen  Fälle  ausgesprochener  Degeneration  der  nervösen  Bestandtheile 
mit  sehr  geringfügigen  entzündlichen  Infiltrationen  den  Gedanken  nahe, 
in  der  Entzündung  entweder  eine  secundäre  oder  eine  den  Degenerations- 
process  nur  begleitende  Erscheinung,  die  auch  fehlen  kann,  zu  sehen 
und  das  Wesentliche  der  Affection  in  den  Degenerationsvorgängen  zu 
suchen,  deren  Ursachen,  wie  bereits  angeführt»  wahrscheinlich  in  ver- 
schiedenen Momenten  gegeben  sein  können. 

Von  sonstigen  Veränderungen  sind  noch  Wucherungen,  sowie  auch 
Verfettungen  und  hyaline  Entartungen  der  Gefasswände,  ferner  auch  Zu- 
nahme des  Stützgewebes  zu  nennen*  indem  das  letztere  oft  in  Form 
eines  eigenartigen  Netzwerks  (e)  auffaltend  deutlich  hervortritt.  Es  ist 
dies  zonächst  darauf  zurückzuführen,  dass  das  Gliagewebe  nach  dem 
Untergang  der  nervösen  Bestandtheile  deutlicher  hervortritt,  doch  scheint 
es   in   einzelnen    Fällen   auch   zu   einer   Wucherung  der  Gliazellen   zu 
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kommen.    Die  mehrfach  geroachten  Angaben,  dass  auch  GaDglienzeDen 
wachem,  sind  dag^en  wohl  irrige. 

Bei  Atrophie  des  Grosshirnes  pflegt  das  Kleinhim  nicht  erkennbar 
betheiligt  zu  sein;  es  kommen  dagegen  FäUe  znr  anatomischen  Unter- 
suchung, bei  denen  die  ganze  Masse  des  Kleinhirnes  oder  auch  nur 
etat  Lippen  oder  der  Warm  oder  Theile  dieser  mehr  oder  minder  stark 
rerklemert  sind,  und  es  kann  das  Kleinhim  nur  noch  etwa  die  Grösse 
einer  Wallnuss  zeigen.  Meist  ist  dabei  die  Masse  des  Kleinhirnes  auf- 
fallend derb,  auf  dem  Durchschnitt  erscheinen  sowohl  die  Rinde  ids  die 
Markleisten  verschmälert,  namentlich  aber  erstere.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  ergiebt,  dass  namentlich  die  äusserste,  die  moleculare 
Schicht  (Fig.  188  ä)  der  Rinde  stark  verschmälert  (aj  ist,  dass  femer 
auch  die  PuRKiNjB'schen  Zellen  (d)  und  die  Zwischenschicht  (&)  fehlen, 
und  dass  auch  die  zellreiche  Kömerschicht  (c)  durch  Schwund  ihrer 
Zellen  und  Nervenfasern  zu  einem  schmalen  Zellsaum  (C|)  zusammen- 
geschrumpft  ist.  Da  bei  diesen  Zuständen  Veränderungen  an  der  Pia 
und  den  Gefässen,  welche  auf  stattgehabte  Circulations-  und  Ernährungs- 
störungen hinweisen,  fehlen,  da  femer  meist  auch  degenerative  Verände- 
rungen an  den  vorhandenen  Zellen  nicht  nachweisbar  sind,    so  dürfte  es 

sich   wohl  meistens  am 

B  eine  Hypoplasie,  um 

eine   mangelhafte 

Ausbildung     des 

Kleinhirnes  handeb 

(vergl.  §  111). 
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Fig.  18S.  A  trophie  der 
Binde  des  Kleinhirees 
eines  in  einem  epileptisch«B 
Anfall  gestorbenen  Mannes  ron 
S6  Jahren.  A  normale,  B 
aUirophische  Windung.  •  Nor> 
male,  a^  atrophische  tasscrt 
Schiebt,  h  Normale  Zwischen- 
schicht, e  Normale,  «l  atro- 
phische Kömerschicht.  d  Pci- 
KiHJK'sche  Zellen.  e  Mark- 
sabsUns.  In  MdiOiXK'tchcr 
PlOssigkeit  nnd  Alkohol  ge- 
birtetes,  in  HftmatozyUn  ond 
Karmin  gefftrbtes  nnd  in  Ks- 
nadabalsam  einKelegtea  Prä- 
parat.    Vergr.  iö. 
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3.    Herddegenerationen  und  Herdentzündungen.    Ischä- 
mische Hirnerweichung  und  Blutungen.    Traumatische, 
hämatogene  und  fortgeleitete  Encephalitis. 
Hirnabscess. 

§  115.  Herddegenerationen  des  Gehirnes  sind  am  häufigsten  die 
Folgen  von  localer  Anämie  und  von  Blutungen,  können  indessen 
auch    durch    andere    Circulationsstöruungen,    durch   trauma- 


tiieke  Eiavirkosgea  imd  Eotzüaduagea  sowie  rfarch  Com- 
pr ••§]#■  tefiflgi  mim.  YemMeiam  NeywhtfcM»  des  Gebinies  Ter- 
wikm  «Kk  «kr  uegeacfalioii«  w»b  fie  zqgieUHgm  Onira  zerstört  simL 
80  dyerirm  z.  B.  nadi  Zersidrmg  der  psfchoacHiimdieD  Centren  der 
HimnDde  die  odurh  dem  RddEemmak  riehtiigii  PjfnunideiisiraDgbahiiai; 
oacfa  Hf/^JH  aad  v.  Monakow  ksBa  i»di  Zo^innB  der  Opticusceiitrai 
eise  desceodireiide  Atrophie  der  Opticasbabii  esntreteo.  Werden  die  fQdi 
deTD  HirDStamme  abgebenden  Xerven  frfihzeitig  berausgesclmUteii  oder 
deren  Endorgaoe  zenl5rt  oder  abgetragen  fGuDDEH),  so  stellt  sich  in 
den  enuprechenden  seaaiblea  oder  motorischen  Kernen  eine  Atrophie  em 
(fef]g^<  S  00)'  Saich  Verlost  des  Atiges  im  postembrjODalen  Lebea 
atropbirt  beim  Menschen  der  entsprechende  Opticus  tmd  nach  einiger 
Zeit  auch  die  dem  betreffenden  Opticus  angehörenden  Faserbandel  des 
Tractus  und  es  soll  nach  langjähriger  Erblindung  die  Atrophie  auch  m 
den  Occipitallappen  ao&teigen« 

Herdentzflndnnfen  des  Gehirnes  sind  theils  hämatogeiten ,  theils 
traumatischeD  Ursprungs,  theils  Folgezustande  von  Infectiooeti  und  Ent- 
zQndungen  der  bindegewebigen  and  knöchernen  Hüllen. 

Bei  aeatem  Cnten^ng  der  Ganglienzellen,  wie  er  namentlich  in 
der  Umgebung  von  EolzüDdungsherden  sowie  nach  Quetschung  und  bei 
anämischer  und  hämorrhagischer  Erweichung  etc.  sich  einstellt,  erfahren 
die  Ganglienzellen  (Fig.  Iö9  c)  häufig  eine  Aufquell ung  (a),  werden 
blaaa,  glasig,  wobei  auch  ihre  Fortsätze  anschwellen  und  hyalin  werden. 
Zuweilen  bilden  sich  Vacuolen.  Die  Kerne  pflegen  dabei  ebenfalls 
aufzuquellen.  Nach  kurzer  Zeit  stellt  sich  eine  Zerklüftung  und 
Auflösung  der  Zellen  (a  ^ )  ein,  während  gleichzeitig  auch  der  Kern 
▼erschwindet. 

Fij?  189  DeKeD«rirte  and  tB 
Zerfall  be^riffeo«  Nerreo- 
I  eilen  und  Nerven  fASArn  der 
Ü  i  r  u  ri  u  d  e  aux  der  Um^ebang^  eiDts 
S  Tm^e  alteD  «ncephalitischen  Herder 
«  Geqnollene  giM'g«  GanitUeiiMUe« 
mit  ^equoilenen  und  snm  Theil  bem» 
lerlcltifteten  Fort^it^en.  a^  BLasm,  ia 
sebol linder  ZvrkWkÜnn^  begriffen«,  ktn- 
los  üTf^vordene  GanKlienieUen  mit  nfi- 
rej^elmiasigem  faötikengeni  Contoar.  «. 
QiDs  Ton  FetUröpfchea  darchMtita 
GiLn^lienKellci]  fr  Gequollefie  nod  ia 
Zerklüftung  ittid  kÖrDigetn  Zerf&ll  bt» 
griffoi*«  Aiency linder,  c  Normate  öin- 
glidnneUeD.  N»ch  eitiem  in  HiiLLn- 
»eher  FMssigkett  macerlrten  and  nrnth- 
ber  lerzapfeea  Präparmt  geteicbtttt. 
Vergr.  $00. 


I 


i 


Neben  der  Aufquellung  und  scholligen  Zerklüftung  kann  sich  auch 
eine  Verfettung  (a,^)  der  Ganglienzellen  einstellen.  Häufiger  kommt 
sie  indessen  unter  Verhältnissen  vor,  bei  denen  länger  andauernde  oder 
häutig  sich  wiederholende  Störungen  der  Circulation  eine  mangelhafte 
Ernälining  der  Ganglienzellen  herbeiführen. 

Sterben  die  Ganglienzellen  aus  irgend  einem  Grunde»  z,  B.  in  Folge 
von  Kntzdndung  oder  von  Anämie  oder  von  Erschütterung  ab  und  werdeo 
sie  nicht  sofort  aufgelöst,  so  kann  unter  Umständen  eine  Verkalkung 
derselben  (Fig,  190)  eintreten,  wobei  sie  mit  Kalkkrümelchen  und  Kalk- 
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kügelchen  dicht  erfüllt  werden.    Feiedlakder  hat  schon  13  Tage  nach 


«inem  Trauma  verkalkte  Gaoglienzellen  gefunden 
krankungsprocessen  können  endlich  die 
GaBglienzelleD  eine  eigenartig  homo- 
gene, wachsartig  glänzende  Be- 
schaffenheit annehmen,  eine  Verände- 
rung, die  man  wohl  auch  als  Sklerose 
der  Ganglienzellen  bezeichnet  hat 

Fis.  190.  ¥«rkAlkte  0&  o  ^1  ien  10  I  len 
and  Nerv«iifA»«i-ii  ftoi  d^m  Qebirtt  eioes  Bl&d- 
ainnigeti  mit  bilbi€itig«r  FiLrese  und  einseitigem  Veti- 
trikelbjdrop».     Vcfgr*  3U0. 


Bei  chronischen  Er- 


Gehen  Neryeiifaserü  zu  Orande,  so  pflegt  das  Myelin  in  Tropfen 
zu  gerinnen  (vergL  §  97  Fig,  154  pag.  279),  die  zerfallen  und  sich  in 
Fetttröpfchen  umwandeln,  und  man  pflegt  danach  den  Process  als  fettige 
Degeneration  zu  bezeichnen.  Die  Axency linder  werden  häufig  hyalin, 
quellen  auf,  erhalten  Varicositaten  und  zerfallen  bald  rascher,  bald  lang- 
samer in  Trümmer,  die  sich  auflösen.  Die  im  Gebiete  des  Degenerations- 
herdes gelegenen  Gllazellen  sowie  die  Oefässe  gehen  bald  ebenfalls  zu 
Grunde  oder  erleiden  wenigstens  degenerative  Veränderungen,  namentlich 
fettige  Entartungen,  bald  erhalten  sie  sich  intact  und  können  alsdann 
Wucherungen  eingehen. 

Man  kann  es  als  allgemein  gültige  Regel  aufstellen,  dass  die  aus 
dem  degenerirten  und  abgestorbenen  Gewebe  entstandenen  Zerfalls- 
m a s s e n  bald  rascher,  bald  langsamer  resorbirt  werden.  Ein  Theil 
derselben  wird  an  Ort  und  Stelle  aufgelöst  und  in  Lösung  resorbirt; 
andere  Trümmer  können  auch  als  solche  in  die  Lymphbahnen  aufge- 
nommen werden,  doch  geschieht  dies  meist  nicht  frei,  sondern  innerhalb 
von  Zellen,  die  in  Zerfallsherden  stets  nach  einiger  Zeit  erscheinen, 
wahrscheinlich  aus  den  Gefässen,  vielleicht  auch  von  den  Bindegewebs- 
zellen stammen  und  vermöge  ihrer  Bewegungsfähigkeit  die  Zerfalls- 
producte,  namentlich  die  Fetttropfen  in  sich  aufnehmen,  so  dass  sich 
nunmehr  FettkiJniehenkugeln  (Fig.  191  hh^  h^)  bilden.  Solange  noch 
reichliche  Mengen  von  Zerfallsproducten  im  Gewebe  liegen,  fehlen  diese 
Xornchenzellen  wohl  niemals,  und  es  häufen  sich  dieselben  in  späteren 
Stadien  des  Processes  namentlich  in  den  Lymphbahoen,  also  in  den  ad- 
ventitiellen  Scheiden  der  Blutgefässe  (Fig.  191  c)  an ,  indem  sie  auf 
diesem  Wege  die  Zerfallsproducte  entfernen,  um  sie  weiterhin  zu  zer- 
stören. Enthalten  Degenerationsherde  ausgetretenes  Blut,  so  bilden  sich 
auch  PigmentkOmehenzelleii  {h^). 

Geht  innerhalb  eines  Degenerationsherdes  nur  die  nervöse  Substanz 
verloren,  während  die  Gefässe  und  die  Gliazellen  sich  erhalten,  so 
besteht  das  Gewebe  alsdann  noch  aus  einem  Netzwerk  von  Gefässen 
(Fig,  192  c  Cj),  innerhalb  welchem  die  Gliazellen  in  ziemlich  gleich- 
massiger  Vertheilung  liegen  (fc,)  und,  durch  ihre  Fortsätze  untereinander 
in  Verbindung  tretend,  ein  feines  Maschen  werk  bilden,  dessen  Lücken 
statt  der  Nervenfasern  (a)  resp.  der  Ganglienzellen  Flüssigkeit,  sowie 
mehr  oder  minder  zahlreiche  Leukocyten  (d)  und  Fettkörnchenzellen  {e) 
enthalten. 

Die  bindegewebigen  Scheiden  der  im  Gebiete  der  Degeneration  ge- 
legenen Gefässe  (Fig.  192  Cj)  pflegen  schon  frühzeitig  in  Wucherung  zu 


Ziccler.    Lekrti.  d«  *ptc.  p«tli«  Amt.    7«  AuÜ, 
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Pathologische  Anatomie  des  Oehimes. 
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Fig.  191.  ZersupfuDgsprSparat  ans  einem  DegeneraKion  she  rd  das  Ocbirnes 
mit  hypertrophischem  Oliagewebe.  a  Blntgefltos  mit  Blac.  EMedia,  e  AAtt^ 
titielle  Lymphscheide,  d  UnverSnderte  Gliazellen.  «  Verfettete  Qliam«llcD.  f  2w«ikenug» 
Gliaiellen.  g  Sklerotisch  aussehendes  Gewebe,  h  Randsellen,  k^  Rnndsellen  mit  «mseinen 
Fetttröplchen.  \  Fettkörnchenkogela.  h^  PigmentkSrnchenkagein.  Mit  OsmlamsSiire  be- 
handeltes PrSparat.     Vergr.  SOO. 


gerathen  und  können  im  Laufe  der  Zeit  mehr  oder  weniger  reichliches^ 
oft  ziemlich  dichtes  Bindegewebe,  das  in  seinen  Maschenräumen  noch  hinge 
Zeit  Körnchenzellen  beherbergt,  bilden. 

Zuweilen  wuchern  auch  die  Gliazellen,  so  dass  sich  ein  dichter  Faser- 
filz aus  Gliagewebe  (Fig.  191  g)  bildet,  doch  geschieht  dies  meist  nur  in 
geringem  Umfang  und  fehlt  in  vielen  Fällen  von  Himerweichang  ganz. 

Solange  ein  Degenerationsherd  zerfallendes  Myelin  und  Fettkömchen- 
kugeln enthält,  sieht  er  weiss  aus  und  ist  zugleich  weicher  als  die  Um- 
gebung oder  stellt  eine  weisse,  trübe,  in  einem  feinen  Maschenwcsrk  ein- 
geschlossene Flüssigkeit  dar.  Man  bezeichnet  ihn  danach  als  weissen 
Dcgencrations-  oder  Erweichnngsherd.  Sind  die  fettigen  Zerfallsmassen 
resorbirt,  so  wird  die  Flüssigkeit  mehr  und  mehr  klar.  Bleibt  dabei  ein 
Zusammensinken  des  umliegenden  Gewebes  aus,  so  bildet  sich  eine  mit 
klarer  oder  leicht  getrübter  Flüssigkeit  gefüllte  Cyste,  welche  von  einem 
zarten  Netzwerk  von  Gefässeu  durchzogen  wird.  Sinkt  dagegen  das 
Gewebe  zusammen  und  stellt  sich  eine  Wucherung  des  perivascaliren 
Bindegewebes  und  des  Gliagcwebes  ein,  so  bildet  sich  ein  derbes  Gewebe^ 
welches  als  Narbe  bezeichnet  werden  kann. 

Im  N'erlaufe  degenerativer  Processe  treten  nicht  selten  die  scboD 
normaler  Weise  in  der  Hirnsubstanz  vorkommenden  Corpora  unylaeMi 
in  vermehrter  Zahl  auf. 

Eine  Regeneration  nervöser  Bestandtheile  des  Hirnes  scheint  beim 
Menschen  nicht  vorzukommen.  Sind  irgendwo  Ganglienzellen  mit  den  ihnen 
zugehörenden  Nervenbahnen  verloren  gegangen,   so  kann  eine  Wieder- 
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Flg.  192.  Schoitt  mm  dem  Rftode  eines' B  nee  phftlo  malme  itc  he  a  Erweiehdiigf- 
her  des.  A  Normmle^  B  def^enmrte  Hii-n^abstmiiz.  a  Nerveafmserti  Tersebiedeaer  Dicke^ 
theili  qmer  dmrcbscbxiilteQ,  ibeUs  lo  der  Ebern«  des  ScbniMe«  verlmafeDd,  h  QLimaellen  tooer- 
Itmlb  dm»  oorsamlen  Htm^mwebei.  <?j  Olimselleii  in  der  DegenermtiouimoDe,  c  BlatgefftM«, 
e^  BlntgeÜMe  mll  verdickter  Biadegeweb^sc beide,  d  Aas  den  Qefmssen  moägetreteae  an- 
rmrinderte  fmrblote  Blatk5rperch«n.  €  FeUkömcbensellen ,  welcbe  ihr  Fett  darrh  die  Be- 
hmndlang  des  Scbnittes  mit  Aikobol  und  Nelkenöl  vedoren  babeo.  Iq  MÜLLBKVcber  FlGMig- 
keit  gehirtete»,  mit  Hämatoxylm  and  Karmin  geHirbtes,  m  EaDadmbalsmm  emgel«gtes  Prä- 
pmrml.     Vergr,  160, 

herstellung  der  gestörten  FunctioB  nur  dadurch  herbeigeführt  werden, 
dass  andere  gleichwerthige  Bahnen  und  Centren  vicariirend  eintreten 
(vergl  §  74  des  allg.  Theüs) 

Ob  bei  Individuen,  welchen  Glieder  im  epat^ren  Leben  abgeeetst 
wurden,  die  entepre eilenden  Centren  der  Hirnrinde  atrophisch  werden,  er- 
seheint fraglich,  Sandkr  {CentralbL  /,  d,  med.  H^i$$,  1S75}^  Luts  {Gsz^ 
des  Mp.  /^76%  BouBnoN  (RecA.  ehn,  sur  /.  centr,  moi,  des  memb,,  Paris 
1887^  und  BuH.  de  tjicad,  de  med*  All  18 $3)  und  Ändere  machen  zwar 
die  Angabe,  dass  sie  eine  entsprechende  Rindenatrophie  gefunden  hätten, 
doch  ergeh  einen  ihre  Angaben  nicht  sicher,  da  die  Breite  der  Windungen 
schon  normal  erheblich  schwankt.  Chabcot,  Ferrieb  u.  A,  haben  umsonst 
danach  gesucht.  Bei  angeborenen  Defecten  der  Extremitäten  sollen  nach 
Davtdä  {nrch.  Arf^k,  88.  Bd,)  und  Edingeb  {rirck.  Arch.  89.  Bd.)  sowohl 
die  Rückenmarkswurzeln  als  auch  die  entsprechende  gratie  Substanz  und 
die  Seitenstrange  des  Kückenmarkes,  nach  Gowebs  und  EnmoER  sogar  auch 
die  entsprechenden  Rindencentren  mangelhaft  ansgebildot  sein. 

Enthalten  das  Gewebe  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes  nnd  deren 
Bindegewebsumhüllung  und  Lymphbahnen  KörnchenzellBo,  so  kann 
dies  im  Allgemeinen  als  ein  Beweis  angesehen  werden,  dass  irgendwo  ein 
Zerfall  der  nervösen  Substanz  stattfindet.  Nach  Jasteowitz  {Artk,  /",  Pryek,  //) 
hat  dies  indessen  nur  für  Individuen,  welche  alter  als  7  Monate  sind, 
Geltnng,  indem  vom  5,  Schwangerschaflsmonat  bis  zum  7.  extrauterinen 
Monate  der  Befiind  von  Kömchenzellen  an  gewissen  mit  dem  Alter  wechseln- 
den Stellen  des  Hirnes  und  Rückenmarkes  normal  vorkommt  nnd  mit  der 
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Bildung  der  Markscheiden  der  Nervenfasern  zasammenhän^ ,  wozu  naeli 
BoLL  das  Material  durch  Wanderzellen  zugetragen  \iirird.  Der  Befonl 
wurde  früher  allgemein  für  pathologisch  gehalten  und  der  Proces»  sis 
congenitale  Encephalitis  bezeichnet.  Vibchow  tritt  anch  neaerdings  •BerL 
klin,  IVochensehrifi  1883  Nr,  46)  wieder  fiir  die  pathologische  Bedeutung 
der  Kömchenzellen  im  Gehirne  Neugeborener  ein  und  stützt  sich  dabä 
darauf,  dass  die  Kömchen  die  mikrochemische  Reaction  d^s  Fettes,  mch; 
aber  des  Myelins  geben,  dass  der  Befund  bei  Neugeborenen  nicht  consütt 
ist,  dass  der  Process  mit  einer  Schwellung  der  Gliazellen  und  mit  ein^ 
Kemvermehrung  verbunden  ist,  und  dass  unter  Umständen  Gewebszemll 
eintritt.  Die  Kömchenzellen  treten  dabei  entweder  in  diffuser  Verbreitung 
auf  oder  aber  in  Herden,  die  opak  weisse  Flecken  bilden  und  in  der  gran- 
röthlichen  durchscheinenden  Himsubstanz  des  Fötus  mit  blossem  Auge 
leicht  wahrnehmbar  sind. 

Literatur  über  auf-  und  absteigende  Atrophie 
der  Opticusbahn. 

Baamgmrten,  CentnUbl.  J.  d,  med.   Wits.  1878. 

eadden,  Arch.  /.  (fphthalm,  1879. 

Haab.  Beitr.  mr  Ophthalm.,  FetUchr.  J.  Homer^    ^yi€ihaden  1881. 

Hoseh,  De$cendirende  Atrophie,  Kim.  MonatM.  /.  AugemheUk.  XVJ. 

Leber,  Handb.  von  v.  Gräfe  u.  Sämüch   V. 

Marehand,  v.  Gräfe'*  Arch.  XXVIII. 

ICiehel,   Ueber  Sehnerven degeneration  und  Sehnervenkreunmg^   WihnUmrg   1887. 

Pnrtteher,  v.  Gräje's  An^.  XXVI  1880. 

SamvelfOhn,  Berl.  hlm.    }Vochensehr.  1880. 

Literatur  über  Verkalkung  der  Ganglienzellen. 

Friedl&nder,   üeber   Verkalkung  der  GangUenxeUen,   Virek.  ArdL  88.  Bd,    1882. 
Both,    Verkalkung  der  Purkinje' »chen  Zellen^    Virch.  Arch,  53.  Bd.  1871. 
SalTioli,  Riv.  din.  di  Bologna  1878. 

§  116.  Das  Gehirn  gehört  zu  jenen  Organen,  deren  Blutgefiisse 
überaus  häufig  krankhafte  Veränderungen  erleiden.  So  treten  schon  die 
Sklerose  und  das  Atherom  der  G  efässe  hier  häufiger  als  in  den 
meisten  anderen  Organen  auf,  und  füt  die  hyaline  Degeneration 
der  Gefässwände  bilden  die  kleinen  Arterien  und  Gapillaren  des  Central- 
nervensystems  und  seiner  Häute  geradezu  die  Prädilectionsstelle.  Aach 
Verfettung  und  Verkalkung  der  Hirngefässe  sind  überaos 
häufig,  und  letztere  kann  in  seltenen  Fällen  einen  so  hohen  Grad  er- 
reichen, dass  auf  einem  Schnitte  zahlreiche  Gefässe  in  Form  starrer 
Spitzen  aus  der  Substanz  des  Gehirnes  sich  erheben.  Hierzu  kommt, 
dass  corpusculäre  Substanzen,  welche  aus  dem  Herzen  in  den 
arteriellen  Blutstrom  gelangen,  verhältnissmässig  häufig  den  Hirn- 
arterien  zugeführt  werden.  Es  können  femer  auch  aus  den  (jefiLss- 
stämmen  Zellmassen  atheromatöser  Herde  oder  losgelöste  Fibrinnieder- 
schläge von  erkrankten  Stellen  der  Aorta  ascendens  und  der  Kopfgeftsse 
in  die  Flirnarterien  gelangen. 

Wird  eine  Arterie  durch  ^YandYerdickungeD,  wie  sie  der 
Sklerose  und  hyalinen  Degeneration  zukommen,  hochgradig  verengt 
oder  verschlossen,  oder  stellt  sich  ein  Verschluss  einer  erkrankten 
Arterie  durch  Thrombose  ein,  so  stellt  sich,  da  die  Arterien  inner- 
halb der  Himsubstanz  grössere  Anastomosen  nicht  mehr  besitzen  und 
eine   collaterale  Circulation  danach  nur  schwer  zu  Stande  kommt , 
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Ischämische  Nekrose  des  betreffenden  Bezirkes  eio,  welcher  in  kurzer 
Zeit  eine  als  Eneephalomalaele  bezeichnete  Erweichung  der  Himsubstanz 
nachfolgt.  Das  Nämliche  kann  geschehen,  wenn  durch  Embolie  eine 
Hirnarterie  yerschlossen  wird. 

Tritt  nach  Verschluss  des  betretfenden  Gefässes  kein  Blut  aus  den 
Gelassen  aus,  so  zeigt  der  Erkrankungsherd  das  Bild  der  weissen  Er- 
weichung, tritt  dagegen  in  Folge  der  gesetzten  Circulationsstörungen 
aus  den  noch  dem  Blut  zugänglichen,  aber  nicht  mehr  normal  durch- 
strömten Gefässen  Blut  aus,  und  geben  das  Blut  und  dessen  Zerfalls- 
pröducte,  Häniatoidin  und  Hämosiderin,  dem  ErweichuDgsherd  eine  roüie 
und  weiterhin  eine  gelbe  oder  rostfarbene  Färbung,  so  bezeichnet  man 
den  Process  als  rothe  und  als  g^lbe  Erweiehnng 

Die  Erweichung  ist  schon  nach  wenigen  Tagen  deutlich  ausgesprochen, 
und  es  sind  auch  die  in  §  115  beschriebenen  histologischen  Zerfallserschei- 
nungen sehr  bald  nachweisbar,  wobei  namentlich  das  Auftreten  von  Mye- 
lintropfen und  Fetttropfen  und  von  Fettkörnchenkugeln 
ein  wichtiges  Kennzeichen  der  eingetretenen  Degeneration  bildet. 

Im  Laufe  von  Wochen  nimmt  die  Verflüssigung  mehr  und  mehr  zu, 
und  es  kommt  zunächst  eine  Zeit,  in  welcher  nur  noch  eine  durch  Zer- 
fallsproducte  und  Fettkörnchenzellen  milchig  getrübte  Flüssigkeit  vor- 
handen ist.  Da  bei  dem  Zerfallsprocesse  die  Blutgefässe  meist  erhalten 
bleiben  (Fig,  192  ^  und  Fig,  193  fc),  so  pflegt  die  Flüssigkeit  in  einem 
zarten,  durch  das  Gefassgerüst  dargestellten  Maschenwerk  zu  liegen. 

Nach  Monaten  wird  die  Flüssigkeit  durch  Resorption  der  Zerfalls- 
jiroducte  aEmählich  klarer,  doch  kann  die  Trübung  durch  neu  hinzu- 
kommenden Gewebszerfall  sich  sehr  lange  erhalten. 

Meist  findet  man  nach  Monaten  eine  Höhle,  welche  mehr  oder  weniger 
getrübte  Flüssigkeit  austreten  lässt  und  von  einem  feinen  Netzwerk  durch- 
zogen ist,  das  nach  Abfluss  der  Flüssigkeit  zusammensinkt.  Soweit  das 
Netz  mit  blossem  Auge  erkennbar  ist,  besteht  es  im  Wesentlichen  nur 
aus  Gefässen  (Fig.  193  6).  Wo  es  dichter  wird,  schaltet  sich  in  dessen 
Maschen  ein  feines  Netzwerk  von  Gliagewebe  ein  (Fig.  192  b  und  Fig.  193  a). 

Am  Rande  der  Erweichungsherde  kann  sich  eine  Verdichtung  durch 
Wucherung  des  Gliagewebes  einstellen,  doch  pflegt  dieselbe  nicht  erheblich 
zu  sein.  Am  ehesten  tritt  sie  dann  ein,  wenn  die  Herde  klein  sind,  die 
Erweichung  jüngere  Individuen  betrifft  und  nicht  auf  Arteriosklerose  be- 
ruht Häufig  ist  auch  nach  Monaten  und  Jahren  eine  erhebliche  Wuche- 
rung der  Gliazellen  nicht  zu  constatiren,  dagegen  sind  die  Erweichungs- 
herde oft  noch  von  einer  Gewebszone  umgeben,  innerhalb  welcher  die 
nervösen  Elemente  in  Zerfall  begriflen  sind  und  demgemäss  das  Gewebe 
auch  mehr  oder  weniger  dicht  von  Kömchenzellen  durchsetzt  ist» 

Die  innerhalb  des  Erweichungsherdes  gelegenen  Gefässe  verfallen 
zum  Theil  der  Obliteration.  Sowohl  an  den  collabirten  als  an  den  offen 
gebliebenen  kann  sich  eine  zellig -fibröse  Hyperplasie  der  Piaischeide 
eineteUen,  welche  eine  Verdichtung  und  Verhärtung  der  betrefienden 
Stelle  bedingt. 

Die  Grösse  der  einzelnen  Erweichen gsherde  ist  abhängig  von 
der  Grösse  des  in  anämischen  Zustand  versetzten  Gefassbezirkes  und 
kann  danach  in  erheblichem  Grade  varUren.  Die  kleinsten  DegeDcrations- 
herde  entziehen  sich  dem  unbewaffneten  Auge  gänzlich  oder  bilden 
wenigstens  nur  bei  sorgfältiger  Betrachtung  erkennbare  Veränderungen, 
während    grössere  Herde   ganze   Windungen   oder  umfangreiche  Theile 
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in  nächster  Nähe  der  Pia,  so  pflegt  die  Hirasubstanz  an  der  betreffenden 
Stelle  einzusinken,  und  es  wird  der  dadurch  frei  werdende  Raum  zum 
Theil  durch  Flüssigkeitsansamnilung  in  den  Subarachnoidalräumen  und 
der  Pia  ausgefüllt  Der  eingesunkene  HimtheO  erscheint,  von  aussen 
betrachtet,  undurchsichtig,  weiss  oder  gelb  oder  braun  gefärbt,  Durch- 
schnitten entleert  das  Erweichungsgebiet  eine  meist  milchig  getrübte, 
seltener  pigmentirte  Flüssigkeit ,  und  es  bleibt  alsdann  nur  noch  ein 
«cliJaffes,  grossen theils  aus  Gefässen  bestehendes  Gewebe  (Fig.  193  b)  als 
Rest  des  früher  vorhandenen  Himtheils  übrig. 


Flg.  l$l,  Itchinische  Erweicbunfj;  der  dritten  SürowiDdong ,  des  aotenteii 
Theili  der  Tordem  Ceiitr»lviadatig  und  der  Spitie  der  ersten  Schi Afea wind ung  eiocr  Fraa, 
welche  «o  ainoestiscfaer  and  aUktisclier  Aphasie  gelitten  hatte.     Cm  ^/,  verkleinert. 

Das  Gewebe  der  weichen  Bindegewebshüllen   ist  über  älteren  Er- 

weichungsherden  meist  hyperplasirt  (Ci),  und  auch  die  Blutgefässe  (f) 
sind  häufig  verdickt  Endlich  besteht,  solange  der  Zerfall  andauert,  eine 
zellige  Infiltration,  und  zwar  sowohl  innerhalb  der  Degenerationsherde 
als  auch  in  den  darüber  gelegenen  weichen  Hirohäuten.  In  den  ver- 
zückten Hirnhäuten  bilden  sich  nicht  selten  Kalkconcremente ;  am  Rande 
der  Degeneration  können  auch  die  abgestorbenen  Ganglienzellen  ver- 
kalken. Liegt  ein  grösserer  Herd  in  der  Kähe  eines  Ventrikels,  so  pflegt 
sich  dieser  in  Folge  des  Zusammensinkens  der  angrenzenden  Hirnsubstanz 
zu  erweitern. 

Im  Grosshime  treten  die  ischämischen  Erweichungen  sowohl  im 
Gebiete  der  Arterien  der  Grossbirnganglien  als  auch  der  Rindenarterien 
auf*  Werden  dabei  Rindencentren  zerstört,  so  erfolgen  motorische  und 
sensorische  Lähmungen.  So  hat  ein  Zerfall  des  Hinterhauptlappens  und 
des  hinteren  Theiles  des  Scheitellappeos  Verlust  des  Sehvermögens, 
Zerfall  der  Central  Windungen  und  des  Parietallappens  Lähmung  der  Ex- 
tremitäten der  entgegengesetzten  Seite  zur  Folge.  Zerstörung  der  dritten 
Stimwindung  links  (Fig,  194)  pflegt  bei  rechtshändigen  Individuen  atak- 
tische Aphasie  zur  Folge  zu  haben.    Durch  Bildung  mehrfacher  Rinden- 
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enreichnogeD   iTig.  193)  können  zfthlradie  Fimctiooeii    der  Grosshin- 
rinde  in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  beoBträchti^  werden. 

Im  Himstamme  können  die  Erradurngshcnie  an  den  Tersdueda- 
sten  Stellen  vorkommen  and  danach  auch  Tersdiiedeiie  FaDctionsstöraiiga 
Temrsachen.  Sitzen  sie  im  Gebiete  der  PrrunideBbahiu  so  onterbreches 
sie  die  motorische  Leitung.  Werden  die  Bulbärkone  des  Himstamme 
oder  die  davon  aiigehenden  Fasern  zerstört,  so  tretCD  Lähmanges  der 
Himncrven  auf. 


Le^.   irr  iu  localu^sicms    imm§    It*    wuLmdieg  dm  tnwrmu  ,    /Wm«    löIC    «itf  Le^.  :sr 
U*  ■ffi'arfiri   de*  rtnuMrdt,    F^rü   16^7:    L^^l.  tim   tf  ■       i  j-Mt^mt     «ht  It  wwmuLuh 

auTt  ctrArcI  et  r^repkmlMe.  '.Vk-rr    cemfZ    IS  IStO. 
]>mrsC,  Luk.  «*«<■  9*r  im  ewmlmtiom  de  TcMTfAfllc.  ArA.  de  fkym,   1674. 
GttlykB.  HinmpcfU^.e  w»d  Emjbahe  der  Hirmarterie,   AreA    da-  HeOk.    XTI. 
Die  i^€tüAe  Erhrmmtaeag  der  BtrmarUrhek.   /ryiif  1874. 
Ltür    zur  Ammicmie  der  rerebraUm  Ki%deriSJkmtmß.  Arrk.    r.    fVjiä     SIS  Iggd 
r.  Z^  paAd    .lAtf    der  Ckortm,   AtA.   r    f^ydL  SSUI  1991. 
r.   ff^tfrica«  Pcremetfämiie,  Ze^t^kr    r    P»ydk    48    Bd.   1891 
avx,  Z/f  2«  üu^Mbmm  a  de  TemthcHe  ctr^brmie.  Pmrü  l8€t 
Lirllthgi»     Uehtr  AfimjU^  DuA    Ar<k.  f  Kn.  Med   3«    £^ 
FtlriW.  ^kr  .IcCac^o^  (icr  (^cJkä-v^n-irwAMi;  %>afk  kcJkle%dw%wtveffiJhm§.    Tä^jk.  Arek.  112  li. 

1888 
Fiewrt  er  Cstart.   Etmde*  pkfs    et  paükci.   iier  Le  rm.m<üutiemeaä  itothmL    Abfw    18€4. 
Wftlckcr.   Ceier  die    Verttop^jLf  der  Btr%c:rterie^  I.-D      ZSriek  1871. 

Literatur  über  hyaline  Degeneration  der  Hirn  ge  fasse. 

AimäL    Vireit.  Arek.  49.   Bd. 

B«Be4ikt,    Vh-rk.   Ank.  64    %    lt.  Bd. 

HallcktfWBikoff.    Celer  hyaline   Ltegetarmticn  der   Htrmfe/i*4€^    Virek.   Arrk.    112     Bd.    1888 

KoleMBikOfff.     Virrk.    Arek.   85     Bd. 

Labi»gff.    Tirck.  Areh.  57    Bd 

BmImb.    Arrk    d    Heui    IVII  187€. 

WcdL  Sitaoi^tUr.  r:     Wien    Ahid.   XLIIl  iStS 

§  117.  Blutunsren  kommen  im  Gehirn  sehr  häufig  vor,  and  zwar 
sowohl  solche  durch  Diapedese  als  solche  durch  Rhexis.  So  treten  nicht 
selten  schon  bei  cungestiven  Hyperämieen  capillare  Bhitongen  auf,  und 
die  acuten  encephalitischen  Processe  werden  sehr  häufig  durch  capilläre 
Hämorrhagieen  eingeleitet.  Bei  Malaria  kommen  Fälle  Tor,  in  denen 
das  Gehirn  von  zahlreichen  Blutherden  durchsetzt  ist,  und  es  können 
sich  auch  bei  anderen  Infectionskrankheiten  (Pocken.  MilzbrandX  sowie 
bei  Purpura  haeniurrhadca  multiple  Blutungen  einstdien. 

In  allen  diesen  Fällen  bilden  die  Hämorrhagieoi  rundliche  oder  läng- 
liche Herde  von  Hirsekorn-  bis  Erbsengrosse,  welche  der  Sdinittfläcbe 
oft  ein  zierlich  gesprenkeltes  Aussehen  geben. 

Das  ausgetretene  Blut  liegt  theils  in  der  Substanz  des  Gehirnes 
selbst,  theils  in  den  Piaischeiden  der  Gefasse.  Die  an  letztgenmnnter 
Stelle  beändlichen  Blutanhäufungen  werden  häufig  als  miliare  disse- 
cirende  Aneurysmen  bezeichnet. 

Bei  mykotischer  Encephalitis  lassen  sich  zuweilen  in  den  Geflissen 
Bakterien  nachweisen .  und  es  hat  den  Anschein ,  als  ob  dieselben  die 
Blutung  theils  durch  Verstopfung  der  Gefasse,  theils  durch  Destmction 
ihrer  Wand  venirsachen  würden.  In  andern  Fällen  sind  die  CnpOlaren 
verfettet. 

Bei  Verstopfung  von  .\rterien  durch  arteriosklerotische  Veidiclnuig 
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der  Intima,  durch  Thrombose  und  Embolie  treten  ausgedehntere  Blu- 
tungen nur  selten  ein,  dagegen  bilden  sich  oft  vereinzelte  kleine  hämor- 
rhagische Flecken. 

Bei  Stauungen  innerhalb  der  Hirnsubstanz,  wie  sie  z.  B.  in  der 
Nachbarschaft  von  Geschwülsten  oder  von  grösseren  hämorrhagischen 
Herden  vorkommen,  bilden  sich  oft  zahlreiche  kleine  circumscripte  Blut- 
herde, welche  in  der  Umgebung  von  Capillaren  und  kleinen  Venen  theils 
innerhalb  der  Piaischeiden,  theils  in  der  Himsubstanz  selbst  liegen. 

Verwundungen,  Quetschungen  und  Erschütterungen  des  Gehirnes  und 
Rückenmarkes,  wie  sie  durch  verschiedene  traumatische  Einwirkungen 
herbeigeführt  werden,  pflegen  Blutungen  herbeizuführen,  welche  selbst- 
verständlich um  so  bedeutender  sind,  je  grösser  die  durch  das  Trauma 
zerrisseneu  Gefässe  waren. 

Ausgedehnte  massige  spontane  Blutungen  entstehen  durch  Ber- 
stang  von  Arterien,  und  diese  selbst  treten  dann  ein,  wenn  die  Wand 
der  Arterien  durch  degenerative  und  entzündliche  Veränderungen  weniger 
widerstandsfähig  geworden  ist  Oft  bilden  sich  vor  den  Rupturen  aneu- 
rysmatische  Erweiterungen  der  Arterien,  doch  sind  die  Fälle,  in  denen 
sie  fehlen,  nicht  eben  selten.  Drucksteigerung  im  Aortensystem  begünstigt 
eine  Berstung  kranker  Gefässe,  vermag  aber  gesunde  Gefässe  nicht  zu 
zerreissen. 

Die  spontanen  arteriellen  Blutungen  sitzen  am  häufigsten  im  Gebiete 
der  basalen  Ganglien,  der  inneren  Kapsel  und  in  deren  unmittelbarer 
Nachbarschaft.  Etwas  seltener  kommen  sie  im  Gebiete  der  Brücke,  der 
Gehirn  Schenkel,  des  Kleinhirns  und  des  inneren  Marklagers  des  Gross- 
hims  vor.  Am  seltensten  sind  spontane  Berstungsblutungen  an  der  Con- 
vexität  des  Gehirnes. 

Alles  dies  hat  seinen  Grund  darin,  dass  die  Arterien,  welche  die 
erstgenannten  Gebiete  versorgen,  unter  einem  höheren  Blutdrucke  stehen 
als  die  von  den  pialen  Gefässramificationen  sich  in  das  Rindengrau  ein- 
senkenden kleinen  Arterien.  Es  gilt  dies  namentlich  für  die  von  der 
Arteria  fossae  Sylvii  abgehenden  Aeste,  welche  die  basalen  Ganglien  und 
die  innere  Kapsel  versorgen. 

Durch  arterielle  Blutungen  wird  das  Nerven-  und  Ganglien- 
gewebe in  mehr  oder  weniger  erheblicher  Ausdehnung  zertrümmert  und 
gleiclizeitig  die  Umgebung  comprimirt.  Nur  bei  kleinen  Blutungen  aus 
Capillaren  bleibt  eine  Gcwebszerstörung  aus,  und  wird  das  angrenzende 
Hirn-  und  Rückenmarkgewebe  durch  die  perivasculäre  Blutansammlung 
nur  verdrängt  Bei  Berstung  kleinster  Arterien  bilden  sich  etwa  erbsen- 
bis  haselnussgrosse  Herde,  bei  Zerreissung  grösserer  Stämmchen  können 
ganze  Abschnitte  der  Himsubstanz,  z.  B.  der  grösste  Theil  der  basalen 
Ganglien  der  einen  Seite,  sowie  auch  noch  ein  Theil  der  angrenzenden 
weissen  Substanz,  oder  auch  das  ganze  weisse  Marklager  des  Hinter- 
hauptlappens zerstört  werden. 

Der  frische  Blutherd  bildet  eine  dunkelschwarzrothe ,  weiche,  ge- 
ronnene oder  breiige  Masse,  welche  die  Trümmer  der  zerstörten  Him- 
substanz enthält  Bei  starken  Blutungen  ist  der  übrige  Theil  des  Ge- 
hirnes anämisch,  die  Gvri  durch  den  Druck  des  ausgetretenen  Blutes 
mehr  oder  weniger  abgeflacht,  die  Sulci  verstrichen.  In  der  Umgebung 
des  Hauptherdes  liegen  meist  kleine  Blutherde  in  wechselnder  Anzahl, 
welche  der  Hirnsubstanz  eine  rothe  Sprenkeluug  ertheileu  und  als  Folge 
der  durch  die  primäre  Blutung  entstandenen  Störung  der  Circulation  an- 
zusehen sind.    Bei  Blutungen  in  der  Nähe  der  Ventrikel  kann  das  Blut 
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Traamatische  HimerweichuDg. 

§  118,  Tranmeii  können  auf  das  Gehirn  in  sehr  verschiedener 
Weise  einwirken  und  setzen  danach  in  ihrem  Verlauf  verschiedene  Ver- 
änderungen. 

Ersehrittenmgen  des  ganzen  OeMrnes,  wie  sie  durch  Sturz  auf 
den  Kopf  oder  durch  Schlag-  und  Stosswirkung  herbeigeführt  werden 
können,  verursachen  oft  eine  durch  Aufliebung  des  Bewusstseins  gekenn- 
zeichnete Lähmung  des  Gehirnes,  welche  bald  rasch  vorübergehend,  bald 
länger  dauernd  ist  und  nicht  selten  den  Tod  herbeiführt.  In  letzterem 
Fall  ergiebt  die  anatomische  Untersuchung  zuweilen  multiple  Hirnblu- 
tungen, doch  können  diese  auch  fehlen,  und  es  muss  die  Lähmung  auf 
einer  durch  die  Erschütterung  bewirkten  ausgebreiteten  Läsion  des  Ge- 
hirnes beruhen,  durch  welche  einzelne  Theile  aus  ihren  Verbindungen 
gerissen  oder  auch  direct  abgetödtet  werden.  Für  diese  Annahme  spricht 
auch,  dass  nach  leichten  Erschütterungen,  deren  Wirkung  vorübergehend 
ist,  einzelne  Ganglienzellen  späterhin  verkalken  können. 

Contusionen,  Quetschungen  und  VenvuiiduQgen  umsclirleheüer 
Hlmthelle,  wie  sie  z.  B.  durch  eindringende  Geschosse  oder  Hieb-  und 
Stichwaffen  oder  durch  abgesprengte,  in  das  Gehirn  eindringende  Knochen- 
splitter, zum  Theil  auch  nur  durch  starke  locale  Erschütterungen  verur- 
sacht werden,  führen  zu  mehr  oder  minder  ausgedehnter  örtlicher,  oft 
mit  Blutungen  verbundener  Zertrümmerung  von  Hirnsubstanz, 
deren  Ausbreitung  selbstverständlich  von  der  Gewaltwirkung  abhängt,  bei 
Geschossen  oft  den  ganzen  Durchmesser  des  Gehirnes  in  Form  eines 
Kanales  durchzieht  oder  auch  wohl  zufolge  des  Abprallens  der  Kugel  an 
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Fig.  195,  Expcrlmealell  durch  Stieb  in  die  Hirnrinde  tin«s  Ka- 
nincheii»  er  sengt«  Encephalitis  *m  12.  Tage  nach  der  Verlettiuig.  A  Himhäut«. 
B  Himrisde.  C  HarkaobsUns,  a  SticlilEftnaL  b  Kekrotischei  körnig  AOMehende^  kemlAMS 
Gewebe,  c  Zone  der  enUÜndlichen  InflEtretion  ond  Wucherung,  d  Degenerationsson«. 
c  Gequollene  degenenrte  Gmoglteniellen.  g  Normale  Eindensnbstnns.  In  MÜLLKn'dcber 
Flhätigkeit  gehirtetee,  mit  Himetoxylin  und  nentralem  Earmin  geltrhl«*  und  in  Kftnad«^ 
bftl»ftixi  eingelegte*  PripAint.     Vergr.  85. 


348 


Pathologische  Anatomie  des  Oehimee. 


I 


der  Schädelwaud  einen  im  Winkel  gebrochenen  Kanal  bildet«  bei  Stich- 
wuodeo  dagegen  oft  nur  eine  relati?  kurze  und  schniale  Continuitits- 
trennung  darstellt. 

Treten  zu  trauniatischeii  HirnerweichungeD  keine  InfectioDen  hinzu, 
so  verlaufen  sie  im  Allgemeinen  in  ähnlicher  Weise  wie  ischämische  und 
hämorrhagische  Erweichungen.  Das  durch  das  Trauma  abgetödtete  Ge- 
webe (Fig.  195  Ö)  verfällt  allmählich  der  Auflösung  und  erregt  zugleich 
in  der  Nachbarschaft  eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Entzündung 
und  Wucherung  (c),  welche  vornehmlich  von  den  Gefässen  und  der« 
Umgebung  ausgeht,  während  die  nervöse  Substanz  weiterhiu  oft  nock  ^ 
über  das  Gebiet  der  ursprünglichen  traumatischen  Einwirkung  hinaus  (cf)  ■ 
degenerative  Veränderungen  zeigt.  Im  weiteren  Verlaufe  kann  sich  im  ' 
Grenzgebiet  des  Degeneralionsherdes  (d)  eine  Wucherung  der  Glia  ein- 
stellen, während  zugleich  an  den  nervösen  Elementen  der  Zerfall  weiter- 
schreitet. 

Handelt  es  sich  um  subpial  gelegene  Hirnverletzungen,  so  nimmt  die 
Pia  an  der  Entzündung  und  Wucherung  Theil,  und  es  spielen  diese  Pro- 
cesse  sich  vornehmlich  in  der  Umgebung  der  in  das  Gehirn  eintretenden 
Gefässe  (c)  ab.  Bei  Schusswunden,  welche  das  Gehirn  perforiren.  büdei 
sich  in  der  Umgebung  des  Schusskanales  (Fig,  196  a)  eine  Granulations- 
Wucherung  (6  c),   welche  nach  einiger  Zeit  in  faseriges  Bindegewebe  (i) 


Fig,    IfiS.       D  u  r  eil  schnitt     durch    efneii    8  c  h  aftftkJii]  al     d«s 
47  TAjre  tiAch  der  VerleUuiig  (nicfa  Y.  KkHhtiKfi).     a  SchuMkaDAl.     &   Ei 
e  GrmnnUtiODsscbkht^    d  fsiBeriK«  Schicht   der  Wjitid  de»  SchtüiskiiiialQi       e 
/   NonnaTe    Him&ubMBDZ.     in    MÜLLEn'&cher    Flüssigkeit    gehftrtcteat    mit    H ftmatoxylln    aal 
Karmin  geffirbtei^,   in  KankdabatssiD  eingesehloAsenes  Präparat.     Vergr.  5. 
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übergeht,  während  in  der  Nachbarschaft  das  Hi ragewebe  {e)  noch  einen 
weiteren  Zerfall  erleidet. 

In  welcher  Zeit  die  Processe  ihren  Abschluss  erreichen,  lässt  sich 
nicht  bestimmen. 

In  Stichwunden  und  Hiebwunden  kann  nach  Verlanf  von  Monaten 
und  Jahren  das  durch  das  Trauma  nekrotisirte  Gewebe  ganz  oder  grössten- 
theüs  resorbirt  und  die  Wundstelle  von  Narbengewebe,  das  grösstentheils 
aus  Bindegewebe  undGefasscD,  zürn  geringsten  Theil  auch  aus  gewucherteio 
Gliagewebe  besteht,  eingenommen  sein,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  auch 
nach  langer  Zeit  in  der  Umgebung  der  Narbe  noch  Körnchenzellen  liegen, 
ein  Zeichen,  dass  die  Zerfallsprocesse  noch  nicht  ganz  aufgehört  haben. 

Zuweilen  kommen  auch  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  nach  localer 
Gewebszertrümmerung  der  Zerfall  im  Laufe  von  Jahren  weitere  Fort- 
schritte macht  und  schliesslich  umfangreiche  Gebiete  ergreift.  So  kann 
nach  einem  Schlag  auf  die  Stirn,  bei  welchem  vielleicht  ein  Knochen- 
splitterchen in  die  Pia  und  das  angrenzende  Gehirn  eingetrieben  wird, 
eine  Himerweichung  sich  einstellen,  welche  den  ganzen  Sümlappen  zer- 
stört. Die  Wucherung  im  Grenzgebiete  der  Erweichung  pflegt  in  solchen 
Fällen  gering  zu  sein* 

Wird  eine  irgendwie  gesetzte  Hirn  wunde  durch  Eiterung  erregende 
Mikroorganismen  inficirt,  so  kommt  es  zu  eiterigen  Infiltrationen  und 
weiterhin  zur  Vereiterung  der  beireffenden  Theile  und  damit  zur  Abscess- 
bOdung  (vergL  §  119). 

Compre^slon  durch  irgendwelche,  allmählich  zunehmende  Bildungen 
innerhalb  der  Schädelhöhlei  z,  B.  durch  Geschwülste  oder  Hämatome  der 
Dura  mater,  kann  das  Gehirn^  falls  sich  nicht  Circulationsstöruogen  ein- 
stellen, lange  Zeit  ertragen,  ohne  Schaden  zu  nehmen,  und  man  sieht 
demgemäss  oft  tiefe,  durch  Dura-Geschwükte  bedingte  Einbuchtungen  des 
Gebimes,  ohne  dass  dabei  die  Hirnsubstanz  degenerirt  wäre.  Die  Sub- 
stanz des  Gehirnes  weicht  otFenbar  dem  andrängenden  Gewebe  aus,  und 
es  wird  durch  Abfluss  der  Lymphe  aus  der  Schiidelhöhle  Raum  geschaffen. 
Uebersleigt  die  Raumbeengung  gewisse  Grenzen,  so  treten  Störungen  der 
Circulation  und  der  Ernährung  schliesslich  auch  bei  sehr  langsamer  Zu- 
nahme der  Compression  ein. 

Tritt  eine  Compression  der  Gehimsubstanz  rasch  ein  und  ist  die- 
selbe mit  Circulationsstörungen  verbunden,  welche  den  Abfluss  des  Blutes 
ans  dem  Gehirn  oder  Theilen  von  solchen  behindern,  so  pflegen  sich  sehr 
bald  nicht  nur  fünctionelle  Störungen,  sondern  auch  materielle  Verän- 
derungen einzustellen.  Am  häufigsten  erfolgt  dies  bei  Blutungen  in  das 
Gehirn  oder  die  Ventrikel  oder  die  Meningen,  sowie  bei  Flüssigkeitsan- 
sammlungen  in  den  Ventrikeln  (vergl  §  115).  Sie  kann  sich  femer  auch 
bei  dem  Wachsthura  von  Geschwülsten  und  Abscessen  geltend  machen, 
und  es  können  alsdann  die  in  der  Hirnsubstanz  gesetzten  Veränderungen 
nicht  nur  in  einer  Abflachung  der  Gyri  an  der  comprimirten  Stelle  so- 
wie in  Anämie,  sondern  oft  auch  in  Erweichun  gszuständen  be- 
stehen. 

Literatur  über  traumatische  Verletzung  des  Gehirnes 
und  deren  Folgen. 
Bergwam,  nu  I^ekrt  n.  d    Kot/verletnmffm,  Dt^Uehe  Ckirmrgü  Lief,  30,  IftSO. 
▼.  Brau*»  Die  ehirurg,  Erankhe^^n    und    Verletxungtn    de$    Gtkwmt    ttnd   Mmmer    UmhülluHgeti, 

Tüi^mffen  1854. 
Brmi«tiiii  tsnd  K«7,  JahT€$brr    e.    Virchow  18&0  II. 
Colli,  UeUr  die  Heüung  von  ^chwwden  det  Gthinut,  Btitr.  v.  Zit^Ur  II,  /«na   1887. 
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•tlMMjar,   VerUimmtgen  mmd  ekir.  Krmmkk.  d.  Köpft»,  FrvSbmg  1864 
^rchov,  um  Arek.  50.  ^ii 
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§  119.  Die  himatogene  acute  Herdeneephalltis  ist  eine  Eitrto- 
koDg,  welche  im  Verlauf  verschiedeDer  Infectionen  sich  eiDsteUen  kann 
und  entweder  in  einzelnen  oder  in  mehreren  oder  mach  in  zaUreichen 
Herden  auftritt.  Am  häufigsten  kommt  es  zu  Herdenoephalitis  im  ¥&• 
laufe  Yon  Pyämie,  Endocarditis  und  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis, 
Infectionen  also,  welche  durch  Eiteritokken  und  Pneumoniekokken  ?er- 
ursacht  werden.  Im  Uebrigen  tritt  sie  in  seltenen  Fällen  aach  im  Ver- 
laufe anderer  Infectionskrankheiten,  z.  B.  von  Typhus  abdominalis,  acutem 
Gelenkrheumatismus  oder  Scharlach,  oder  ulcerirender  Lungentaberculose 
etc.  auf  und  es  kann  nach  neueren  Beobachtungen  auch  jene  Schädlich- 
keit, welche  die  acute  spinale  Myelitis,  die  spinale  Kinderl&hmang  Ter- 
ursacht,  zu  Encephalitis  fähren.  Bei  Lyssa  können  nicht  nur  das  Rflcken- 
mark,  sondern  auch  die  Hirnstamme  und  das  Grosshim  Entzfindongsherde 
enthalten. 

Soweit  man  die  Verhältnisse  zur  Zeit  zu  Übersehen  vermag,  sind 
die  im  Verlaufe  specifischer  Infectionskrankheiten  auftretenden  encepha- 
litischen Processe  theils  als  Metastasen  der  betreffenden  krankhaften 
Processe  anzusehen,  theils  auch  als  Metastasen  von  Secandarinfectionen 
mit  Eiterkokken.    In  vielen  Fällen  tritt  gleichzeitig  Meningitis  anf. 

Die  kleinsten  encephalitischen  Herde  sind  mit  blossem  Auge  nicht 
erkennbar,  und  es  weist  erst  das  Mikroskop  das  Vorhandensein  klein- 
zelliger perivasculär  gelegener  Infiltrationsherde  nach.  Grössere  Herde 
können  ein  röthliches  Aussehen  bieten  oder  durch  dunkehrothe  kleine 
Hämorrhagieen  charakterisirt  sein.  Bei  Eintritt  von  Eitemngrai  bilden 
sich  gelblichweisse  Herde,  die  bald  zu  Eiter  sich  verflOssigen. 

Kleinste  Infiltrationsherde  dürften  wohl  abheilen  können,  ohne  blei- 
bende Veränderungen  zu  hinterlassen.  Grössere  Herde  werden  stets  zu 
Untergang  von  Hirngewebe  führen,  Heilung  wird  mit  Schrumpfung  und 
Verhärtung  des  Entzündungsherdes  heilen  können,  welcher  danach  ein 
ähnliches  Aussehen  bietet,  wie  die  nach  hämorrhagischer  oder  anämischer 
Erweichung  (§  116  und  §  117)  zurückbleibende  Narbe.  Die  meiBteo 
Autoren  sind  auch  der  Ansicht,  dass  auch  die  grauen  Herde,  die  bei 
multipler  Sklerose  (vergl.  §  121)  vorkommen,  Folgen  encephalitischo* 
Processe  seien,  doch  ist  dies  nicht  sichergestellt. 

Eiterige  Encephalitis,  welche  zur  Bildung  von  Hlmabseeaseii 
führt,  kommt  am  häufigsten  im  Verlaufe  pyämischer  Infectionen,  die  tob 
Wunden  oder  ulcerirenden  Krebsen  und  ulcerirenden  Lungenkrankheitm 
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ausgehen,  vor,  reiht  sich  indessen  auch  in  die  Gruppe  der  Herderkran- 
kungen  bei  kryptogenetischer  Septikopyämie  ein.  Werden  bei  pyämischer 
Endocarditis  inncirte  Emboli  in  die  Himgefässe  verschleppt,  so  kann  sich 
zunächst  eine  ischämische  oder  hämorrhagische  Himerweichung  einstellen, 
der  alsdann  die  Vereiterung  nachfolgt. 

Die  hämatogenen  Abscesse  kommen  am  häufigsten  im  Gross-  und 
Kleinhirn,  seltener  im  Himstamm  vor  und  können  multipel  auftreten. 
Sie  enthalten  meist  rahmigen,  gelbweissen  oder  leicht  grünlich  gefärbten 
Eiter.  Die  kleinsten  sind  etwa  hirsekom-  bis  erbsengross.  Umfang- 
reiche Abscesse  können  den  grossen  Theil  eines  Lappens  einnehmen. 
Am  häufigsten  haben  sie  etwa  die  Grösse  einer  Walnuss  oder  eines 
Hühnereies. 

Sind  sie  noch  frisch,  so  erscheint  die  Wandung  zerfetzt;  die  Um- 
gebung ist  ödematös  geschwollen  und  häufig  mit  kleinen  hämorrhagischen 
Entzündungsherden  durchsetzt.  Gelangen  sie  unter  die  Pia,  so  gesellt 
sich  Meningitis  hinzu.  Brechen  sie  in  die  Hirnventrikel  ein,  so  entstehen 
auch  hier  heftige  Entzündungen. 

Nur  kleinste  Abscesse  können  durch  Resorption  des  Eiters  und 
Narbenbildung  heilen.  Grössere  Abscesse  schliessen  sich,  falls  die  Ent- 
zündung nachlässt  und  nicht  durch  Hirndruck  oder  durch  Meningitis 
zum  Tode  führt,  durch  eine  Granulationsmembran  gegen  die  Umgebung 
ab  und  erhalten  sich  dann  Jahre,  ja  sogar  Jahrzehnte  lang  in  diesem 
Zustande.  Schon  in  der  vierten  Woche  kann  ein  Abscess  durch  einen 
grauen  oder  grauröthlichen  Saum  von  der  umgebenden  Himsubstanz 
abgegrenzt  sein.  Nach  Monaten  wird  dieser  Saum  breiter,  d.  h.  2  bis 
5  mm  breit  und  zugleich  derb.  Dieser  Saum  ist  nichts  anderes  als  ein 
Granulationsgewebe,  welches  sich  später  in  faseriges  Narbengewebe  um- 
wandelt. An  alten  Abscessen  besteht  daher  die  Abscessmembran  aus 
einer  inneren,  aus  Zellen  verschiedener  Grösse  und  aus  Gefässen  zu- 
sammengesetzten Granulationsschicht  und  aus  einer  äusseren  faserigen 
Schicht 

Der  einmal  gebildete  abgesackte  Abscess  wächst  im  Verlaufe  der 
Zeit  durch  Ansammlung  von  Eiter,  welcher  von  der  Membran  secemirt 
wird,  doch  muss  man  annehmen,  dass  diese  Secretion  zeitweise  sistirt 
und  bei  chronischen  Abscessen  überhaupt  eine  geringfügige  ist.  Die 
umgebende  Himsubstanz  wird  verdrängt  und  kann  dadurch  atrophisch 
werden  oder  sogar  in  degenerativen  Zerfall  gerathen. 

Jeden  Augenblick  können  in  derselben  auch  entzündliche  Oedeme 
oder  neue  kleinzellige  Herdentzündungen  und  damit  auch  Verhältnisse 
eintreten,  welche  die  Function  des  Gehirnes  stören  und  häufig  genug 
dem  Leben  ein  Ende  machen.  Auch  die  Gefahr  der  Perforation  in 
einen  Ventrikel  oder  des  Uebergreifens  der  Entzündung  auf  die  Pia  ist 
durch  die  Abkapselung  nicht  gehoben.  Kleinhirnabscesse  können  durch 
Druck  auf  die  Vena  Galeni  und  durch  Thrombosirung  derselben  chroni- 
schen Ventrikelhydrops  verursachen.  Heilung  eines  grossen  Abscesses 
ist  nur  durch  operative  Entleerung  möglich. 

Von  der  Nachbarschaft  anf  das  Gehirn  fortgeleitete  Entzflndung 
stellt  sich  am  häufigsten  im  Anschluss  an  Leptomeningitis  (s.  diese  §  124) 
ein,  allein  es  kann  auch  vorkommen,  dass  nach  Entzündung  der  Schädel- 
knochen und  der  Dura  mater  encephalitische  Herde  sich  entwickeln,  ohne 
dass  die  Pia  mater  gleichzeitig  erkrankt.  So  können  z.  B.  im  Anschluss 
an  Eiterung  im  Gehörorgan  und  im  Felsenbein  Himabscesse  auftreten. 
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Tuberkelknoten,  sog.  Solitärtuberkel  bilden,  meist  kugelige  oder 
etwas  höckerige  Knoten  von  Erbsen-  bis  Walnuss-  und  Gtänseeigrösse, 
welche  gewöhnlich  aus  einer  ziemlich  festen,  gelblich-weissen ,  käsigen 
Masse  bestehen  und  von  einem  grauen  Granulationssaum  umgeben  sind, 
der  zuweilen  schon  mit  blossem  Auge  Tuberkel  erkennen  lässt  Nicht 
selten  stellen  sich  in  den  Knoten  Erweichungs-  und  Verflüssigungsprocesse 
ein,  und  es  können  sich  danach  mit  gelblidi-weissem  oder  wom  auch  mit 
grünlich-gelbem  Eiter  gefüllte  Abscesshöhlen  bilden. 

Die  solitären  Hiiiituberkel  können  an  jeder  Stelle  sitzen  und  kommen 
relativ  häufig  im  Hirnstamme  vor. 

Die  syphilitischen  Herderkranknngen  des  Gehirnes  gehen  von 
der  Pia  mater  aus  (vergl.  §  127),  von  der  aus  sie  meist  continuirlich 
auf  die  Himsubstanz  übergreifen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass 
durch  Syphilis  bedingte  Arteriosklerose  zu  Gehirnerweichung  führen 
kann,  und  dass  möglicher  Weise  auch  manche  Himatrophieen  (§  114), 
sowie  Herd-  und  Strangsklerosen  (§  100)  Folgezustände  syphilitischer 
Infectionen  sind. 

Die  als  Gummiknoten  bezeichneten  Herde  bilden  graue  oder  grau- 
rothe  durchscheinende  entzündliche  Granulationswucherungen,  die  meist 
unregelmässig  gestaltet  sind  und  theils  verkäsen  und  zerfidlen,  theils  zu 
narbiger  Gewebsverhärtung  führen. 

Aktinomykose  des  Gehirnes  ist  im  Ganzen  selten  und  kommt  ge- 
wöhnlich dadurch  zu  Stande,  dass  der  krankhafte  Process  vom  Gesicht, 
Hals  und  Nacken  aus  durch  das  Hinterhauptsloch  in  die  Schädelhöhle 
eindringt,  wonach  sich  in  der  Pia  mater  diffuse  eiterige  Entzündungen 
und  Granulationswucherungen  mit  kleinen  vereiternden  Knötchen  bilden, 
welche  unter  Umständen  auch  innerhalb  der  angrenzenden  Himsubstanz 
sich  entwickeln  (vergl.  §  178  des  allgem.  Theils).  Bollinger  sah  eine 
haselnussgrosse  aktinomykotische  Granulationswucherung  im  dritten  Him- 
ventrikel  einer  Frau,  welche  im  Uebrigen  keine  Aktinomycesherde  besass. 

5.    Multiple  Herdsklerose,   diffuse  Sklerose    und  Epen- 
dymsklerose  des  Gehirnes. 

§  121.  Die  multiple  Herdsklerose  des  Gehirnes  ist  meist  eine 
Theilerscheinung  einer  über  das  ganze  Centralnervensystem  verbreiteten 
Herdsklerose  und  hat  danach  bereits  in  der  pathologischen  Anatomie 
des  Rückenmarkes  (vergl.  §  99)  ihre  Besprechung  geAinden.  Eine  ge- 
sonderte Besprechung  erheischen  nur  noch  die  diffuse  Hirnsklerose  und 
die  Ependymsklerose. 

Die  difftise  Sklerose  des  Gehirnes  ist  durch  eine  über  einen  mehr 
oder  weniger  grossen  Abschnitt  des  Gehirnes  ausgebreitete  Verhärtung 
der  Himsubstanz  charakterisirt,  bei  welcher  dieselbe  in  ihrer  Farbe  gar 
nicht  oder  nur  unerheblich  verändert  ist.  Sie  kann  sowohl  das  ganze 
Gehirn  oder  eine  Hälfte  desselben  als  auch  einzelne  Gyri  oder  in  der 
Tiefe  gelegene  Theile,  z.  B.  den  Balken,  betreffen,  oder  auch  in  multiplen, 
nicht  scharf  abgrenzbaren  Herden  auftreten  und  ist  bald  mit  einer  merk- 
lichen Zunahme,  bald  auch  wieder  mit  einer  Atrophie  des  betreffenden 
Himabschnitts  verbunden.  Soweit  Untersuchungen  vorliegen,  sind  die 
Verhärtungen  auf  eine  Zunahme  des  Gliagewebcs  zurückzuführen,  welche 
indessen  wohl  nicht  in  allen  Fällen  in  derselben  Weise  zu  Stande  kommt. 

Ein  Theil  der  Fälle  sind  wahrscheinlich  als  Folgezustände  von  Ent- 
wickelungsstörungen  zu  deuten ,  und  es  gehören  hierzu  zunächst  jene, 
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Literatur  über  Ependymsklerose. 

Friedmaan,  Ein  Fall  van  EpendymwuchBrunff  mü  suhependymärer  Sklerose  im  Bereich  der 
Himventriiel  hei  einem  FtiralyHker,  Arck.  f.  Peydi.  XVI  1885. 

Frommaim,  UwUrtudiungen  Uher  nmrmaU  und  pathologiaehe  Anatomie  des  eentralen  Nerven- 
eyetems,  Jena  1876. 

Behnoplüiageii,  Jahrb.  f,  Pitydiiairie  1881. 

Yirohow,  üeber  das  granulirte  Aussehen  der  JVandungen  der  Gehimventrikel,  Oes.  Abhand- 
lungen, Frankfurt  a,  M.  1856. 

6.    Geschwülste  und  thierische  Parasiten  des  Gehirnes. 

§  122.  Unter  den  Geschwülsten  des  Gehirnes  sind  zunächst  zwei 
zu  nennen,  welche  dem  Gentralnervensystem  eigenthümlich  sind,  nämlich 
das  Neurodiom  und  das  Gliom. 

Das  iNfeuroglioma  ganglionare  ist  wohl  stets  eine  Bildung,  welche 
auf  Entwickelungsstörungen  des  Gehirnes  zurückzuführen  ist.  Sie  tritt 
entweder  in  Form  partieller  Massenzunahme  des  Gehirnes,  welche  sich 
nicht  scharf  abgrenzen  lässt,  oder  aber  in  mehr  umschriebenen  Knoten  auf. 

Die  Pia  ist  über  den  vergrösserten  Hirntheilen  nicht  verändert,  und 
es  pflegt  auch  die  Configuration  der  Gyri  im  Allgemeinen  erhalten  zu 
sein.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  so  auffällige  Farbendifferenz  zwischen 
Rinden-  und  Marksubstanz  verwischt  oder  vollkommen  aufgehoben,  das 
Gewebe  gleichmässig  weiss  oder  graulich-weiss  gefärbt,  mitunter  im 
Allgemeinen  weiss,  aber  von  verwaschenen  hellgrauen  Flecken  durchsetzt. 
Die  Consistenz  ist  gegen  die  Norm  erhöht,  zuweilen  hart  und  zäh. 

Die  Grundmasse  der  Geschwulst  bildet  Gliagewebe  (Fig.  197  B\ 
dessen  Bau  demjenigen  der  Herde  der  multiplen  Sklerose  ähnlich  ist  und 


Fig.  197.  Schnitt  aas  eiDem  knotenförmigtn  Neoroglioma  ganglionare  des 
Centraliappens  des  GroMhiroes.  A  An  Ganglienzellen  reiche  Gewebspartie.  B  Gewebs- 
partie  mit  NerTenfasern.  C  Gallertige  Partie,  a  In  Gruppen  gelagerte  Ganglieniellen. 
h  Zerstreute  Ganglienteilen,  c  Zweikemige  GanKÜenzeUe.  d  Nervenfasern  mit  Markscheiden. 
e  Gliazellen.  /  Blutgefiss.  Nach  Wkigkrt'b  H&matozylin-Blailaogensals-Methode  behandeltes, 
in  Kaoadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  800. 
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das  bald  mehr  dicht  und  fest,  bald  etwas  lockerer  gebaut  ist  {C]^ 
sich  dann  der  gaUertigen  Sklerose  nähert  Das  Gewebe  enthält  um 
im  Gebiete  der  ursprünglichen  Rinde  als  auch  innerhalb  der  Marideisäl 
und  in  dem  angrenzenden  Marklager  Ganglienzellen,  theils  zerstreut '/n  | 
theils  in  Gruppen  gelagert  {Ä  a).  Ein  Theil  derselben  ist  klein,  uMkn  1 
sind  gross  {ab  c)^  an  die  grossen  Ganglienzellen  des  Rackenmarkes e^ | 
innemd. 

Markhaltige  Nervenfasern  {d)  sind  nur  stellenweise  im  Geschiukl 
gewebe  (B)  enthalten  und  erreichen  auch  da  nirgends  die  Grossem] 
die  Zahl  der  normaler   Weise  im   Marklager  enthaltenen   Fasern.   ^* 
Ganglienzellen  liegen,  pflegen  sie  ganz  zu  fehlen  oder  kommen  wenif-j 
stens  nur  ganz  vereinzelt  {Ä)  vor.    Wahrscheinlich  enthalten  diese  &- 1 
zirke  feine  marklose  Nervenfasern ,  welche  die  Ganglienzellen  mit  d£ 
markhaltigen  Fasern  verbinden,  doch  ist  der  Nachweis  ihrer  Anwesenk  1 
schwer  zu  leisten. 

Die  Gliome  (Fig.  198  und  199)  kommen  am  häufigsten  im  Gros- ' 
him,  seltener  im  Himstamm  vor  und  liegen  an  ersterer  Stelle  mos 
subpial.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  äussere  Configoratioii  de  I 
EUmoberfläche  noch  in  ihrer  typischen  Gestaltung  erhalten ,  und  <b 
Geschwulst  macht  sich  äusserlicb  nur  durch  eine  VergrOsserung  der 
betreffenden  Himtheile  (Fig.  198  6)  sowie  durch  eine  Verfärbung  dff 
Himsubstanz  bemerkbar.  Nur  selten  ist  schon  äusserlich  ein  abgnnz- 
barer  Tumor  sichtbar  (Fig.  199  a  b). 

Auf  dem  Durchschnitt  kann  die  Geschwulstmasse  aas  einem  Gewebe 
bestehen,  das  in  Consistenz  und  Farbe  blasser  oder  hyperämischer  Bindoi- 
Substanz  nicht  unähnlich  sieht.  Häufiger  indessen  ist  das  Gliom  gno, 
grauweiss  oder  grauroth,  etwas  durchscheinend  oder  gelblich,  oder  dord 
unregelmässige  Yertheilung  der  genannten  Farbentöne  bunt  gefleckt, 
stellenweise  vielleicht  auch  von  opak  weissen  Flecken  und  von  htakct- 
rhagischen  Herden  durchsetzt  (Fig.  185  6)  und  dabei  in  der  ConsiBteDZ 
theUs  weicher,  theils  fester  als  die  normale  Hirnsubstanz.  BLäufig  entbik 
das  Gewebe  zahlreiche  mit  Blut  gefüllte  Gefässe,  deren  Lichtung  die- 
jenige normaler  Hirngefässe  um  Vieles  übertrifft.  Sind  die  Hämorrhagieea 
sehr  reichlich,  so  dass  sie  die  ganze  Geschwulst  einnehmen,  so  kann  die- 
selbe das  Aussehen  eines 
hämorrhagischen  Beides 
erhalten.  Ist  durch  Hä- 
morrbagieen  oder  durch 
Erweichungsprocesse  ein 
Theil  des  Gewebes  zer- 
stört worden,  so  enthält 
die  Geschwulst  mit  trüben, 
weissen  oder  braunen, 
mehr  oder  weniger  ver- 
flüssigten If assen  Ref&IIte 
Höhlen. 

Fig.  198.  Olioma  tele- 
ADgiectAtieam.  VroolRl- 
schuitt  darch  das  Gehirn,  aif 
die  Hälfte  verkleioert.  a  lUehto 
Hemisphäre,  b  Gliom  ia  der 
linkeo  Hemitphftr«. 


Gliom. 
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Der  Durclimesser  der  Himgliome  kann  3—8  cm  und  mehr  betragen. 
Die  angrenzende  Gehimsnbstanz  geht  entweder  allmählich  in  die  Ge- 
schwulstmasse  über  oder  ist  makroskopiscb  deutlich  davon  getrennt  und 
dann  oft  sichtlich  verdrängt*  Nicht  selten  ist  die  Üragebung  erweicht 
uud  kann  sogar  Erweichnngscysten  enthalten.  Die  Ventrikel  sind  meist 
mehr  oder  weniger  dilatirt. 

Im  Himstamm  haben  die  Gliome  ihren  Sitz  am  häufigsten  in  der 
Brücke  (Fig.  199  a  b)  und  der  Medulla  oblougata  und  können  einen  mehr 
oder  minder  grossen  Theil  derselben  einnehmen. 
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Fi^,  1 99.  Oliomft  pontii  et  medtilJAe  obJongatae.  a  Vergrdss^rte  Brfiek«. 
b  Knotige  Proioixiitixeii  in  der  Pyriunideii-  und  Olivengegend.  c  MeduiU  ablongiU.  Baaale 
ADtieht  des  Gebirot  ttm  ^4  ▼erkJdD«rt» 

Die  Geschwulst  besteht  aus  verzweigten  Gliazellen ,  doch  ist  dem 
hinzuzufügen,  dass  Zahl  und  Grösse  dieser  Zellen  in  erheblichem  Grade 
variiren  können.  Sind  die  Zellen  verhältnissmässig  kleio  und  spärlich^ 
ihre  fibrillenartigen  Fortsät^ze  dagegen  reichlich,  so  dass  sie  ein  dichtes 
Filzwerk  bilden ,  so  ist  das  Gewebe  ziemlich  derb  und  fest ;  sind  die 
Zellen  reichlich  vorhanden  und  gross,  so  wird  die  Geschwulst  mehr  einem 
Sarkom  ähnlich. 

Die  Zellen  sind  meist  gleichmässig  vertheUt,  zuweilen  indessen  mehr 


Gekgotfich 
Corpofm  mjfam  wr. 
ndi  inerhani  des  Gfiovies  SdileiiB ,  so  kuo   das  Gewebe 

Weise  Geschi^lBte,  vdche  ik  iMiMiyxi 


Hioliger  noch  als  die  lelitpmaiite  Teriodeniag  tritt  in  61 

eine  stärkere  ZeHwodiemiig  auf,  welche  zur  BQditiig  von  Geachi 
fftlirt,  die  als  GllMarkMie  bezeichnet  werden.    Es  kann  dies 

scboo  dadurch  gescfaehen,   dass   die  Gliazalkn   sowohl  an  7^h}   

Gritoe  zanehmeo  und  zugleich  ihre  charaktenstiBciie  Beschaffenheit  m^ 


li  anderen  Fällen  nimmt  die  pen?ascaläre  adTeDtitielle  ZeQwiidieniif 
naasseii  zu^  dass  ihr  Product  mehr  und  mehr  dominirt^  während  ' 
Ofiomgewebe  zurücktritt    Durch  die  ersterwähnten  Wuchernngspr  _ 
entstehen   namentlich  Sarkome   mit   pol]rmorphen  Zellformen  ^    durch  i 
letzterwähnten   dagegen  besonders  Spindelzellensarkome  ^   deren 

nicht   selten   eine  dem   Gefäsg?erlaufe   entsprechende  Ä^nordnnx^ ^ 

und  danach  als  Angio^rkonie  bezeichnet  werden.  Bei  Eintritt  der  asi^ 
komat^isen  Wucherung  erhalt  die  Geschwulstmasse  mehr  und  m^ir  ean 
markige  Beschaffenheit  und  grenzt  sich  gleichzeitig  deutlicher  gegen  im 
Himsubstanz  ab. 

Abgesehen  von  den  Gliosarkomen  kommen  im  Gehirn  auch  SarfcoM 
Tor,  bei  deren  Entwickelung  gliomatose  Wucherungen  zu  keiner  Zeil 
forhaoden  waren,  welche  vielmehr  schon  zu  Beginn  den  sarkomatödci 
Charakter  besassen.  Es  sind  dies  theils  Spindelzellensarkome,  theils  Ge- 
schwülste mit  polymorphen  Zellformen,  welche  meist  eine  markige  Be- 
schaffenheit besitzen.  Sie  haben  gewöhnlich  eine  der  Kugelfonn  nahe- 
stehende Configuration,  sie  sind  gegen  die  Umgebung  scharf  at^gegreitft, 
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kommen  in  den  verschiedensten  Grössen  vor  und  können  sowohl  solitär 
als  multipel  auftreten.  Soweit  znr  Zeit  die  Untersuchungen  reichen^ 
eotwickeln  sie  sich  vornehmlich  von  deD  Pialscheiden  der  Gefässe  aus. 
Hämorrhagieen  und  Erweichungen  kommen  auch  in  ihnen  häufig  vor. 
Sitzen  sie  subpial,  so  können  sie  in  die  Hirnhäute  hineinwuchem.  Die 
umgebende  HirDsubstanz  ist  häufig  erweicht,  die  Meningen  sind  entzündet, 
die  Ventrikel  dilatirt 

Nicht  selten  kommen  im  Gehirn  kleine  Anglome  vor,  doch  bilden 
dieselben  meist  keine  eigentlichen  Geschwülste,  sondern  nur  kleine  röth- 
liche  Herde,  die  frischen  EDtzünduogsherden  nicht  unähnlich  sehen.  Sie 
sind  wahrscheinlich  angeboren  (VmcHOw)  und  werden  danach  zu  den 
NaeTl  TESiJiilosl  gezählt.  Meist  handelt  es  sich  um  teleangiektatische 
Erweiterung,  seltener  um  cavemüse  Metamorphose  eines  circymscripten 
Gefässbezirkes. 

FihroDie  des  Centralnervensystemes  kommen  nur  sehr  selten  vor 
und  bilden  dann  rundliche  Knoten. 

Ein  Osteom  von  mehreren  Centime tem  Durchmesser,  welches  im 
Corpus  striatum  sass»  hat  kürzlich  Biddee  beschrieben.  Benjamin,  Bern- 
hard, Taubner  und  Andere  berichten  über  Lipome.  (Ueber  Chole- 
steatom und  Dermoide  s.  §  128.) 

Von  metastatlscheii  GeschwOlsten  kommen  im  Gehirn  sowohl  Sar- 
kome als  Garcinome  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten. 

Von  thierigehen  Parasiten  kommen  im  Gehirn  Cysticerken  und 
Echinokokken  vor  (vergL  §  128), 
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4.  Tuberculose,  Syphilis  und  Aktiiiomykose  des  Gehirnes. 

§  120.    Die  Tubereiüose  des  GeMmes  ist  meistens  eine  von  den 

Meningen  ausgehende  Erkrankung  (vergl,  §  126),  und  selbst  in  jenen 
Fällen ,  in  denen  tuberculftse  Herde  in  der  Hirnsubstanz  selbst  sitzen, 
geht  die  erste  EntwickeluDg  derselben  von  den  Gefässen  und  deren  binde- 
gewebigen Scheiden,  welche  sich  von  der  Pia  aus  in  das  Gehirn  ein- 
senken, ans. 

Je  nach  der  Zufuhr  der  Bacillen  kann  man  eine  hämatogene  und 
eine  lyniphogeoe  Form  der  Hirntuberculose  unterscheiden ,  von  denen 
die  letztere  sich  vornehmlich  an  Tuberculose  der  Hirnhüllen  und  der 
Schädelknochen  (Felsenbein)  aoschliesst 

Bei  tuberculöser  Meningitis  (vergL  §  126),  welche  mit  Eniption  zahl- 
reicher Tuberkel  verbunden  zu  sein  pflegt,  können  auch  im  Gehirn  sidi 
mehr  oder  minder  zahlreiche  Tuberkel  entwickeln,  welche  namentlich  in 
den  Rindengebieteo ,  zum  Theil  indessen  auch  in  den  tiefer  gelegenen 
Marklagern  und  Ganglien  sitzeu,  und  theils  in  Form  kleiner,  oft  hämor- 
rhagischer Entzündungsherde,  theils  in  Form  kleiner  grauer  oder  gelb- 
weisser,  verkäster,  zuweilen  von  einem  hämorrhagischen  Saum  umgebener 
Knötchen  sich  präsentiren.  Werden  nur  eine  einzige  Stelle  oder  nur 
wenige  Stellen  des  Gehirns  mit  Tuberkelbacillen  inficirt,  so  dass  sich 
nicht  eine  rasch   tödtende  Krankheit  einstellt,  so  können  sich  grdssere 
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TuberkelkDoten ,  sog,  Solitärtuberkel  bilden,  meist  kugelige  oder 
etwas  höckerige  Knoten  von  Erbsen-  bis  Walnuss-  und  Gänseeigrösse, 
welche  gewöhnlich  aus  einer  ziemlich  festen,  gelblich-weissen ,  käsigen 
Masse  besteben  und  von  einem  grauen  Granulationssanm  umgeben  sind, 
der  zuweilen  schon  mit  blossem  Auge  Tuberkel  erkennen  lässt.  Nicht 
selten  stellen  sich  in  den  Knoten  Er  weich  ungs-  und  Vertiüssigungsprocesse 
ein,  und  es  können  sich  danach  mit  gelbUch-weissem  oder  wohl  auch  mit 
grünlich-gelbem  Eiter  gefüllte  Abscesshöhlen  bilden. 

Die  solitaren  Hiratuberkel  können  an  jeder  Stelle  sitzen  und  kommen 
relativ  häufig  im  Hirnstamme  vor. 

Die  syphUItischen  Herderkranknngen  des  Gehirnes  gehen  von 
der  Pia  mater  aus  (vergl  §  127),  von  der  aus  sie  meist  continuirlich 
auf  die  Himsubstanz  übergreifen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass 
durch  Syphilis  bedingte  Arteriosklerose  zu  Gehirnerweichung  führen 
kann,  und  dass  möglicher  Weise  auch  manche  Hirnatrophieen  (§  114), 
sowie  Herd-  und  Strangsklerosen  (§  100)  Folgezustände  syphilitischer 
Infecüonen  sind. 

Die  als  Gummiknoten  bezeichneten  Herde  bilden  graue  oder  grau- 
rothe  durchscheinende  entzündliche  Granulationswacheningen,  die  meist 
unregelmässig  gestaltet  sind  und  theils  verkäsen  und  zerfallen,  theils  zu 
narbiger  Gewebsverhärtung  führen. 

AktifiODiykose  des  Gehirnes  ist  im  Ganzen  selten  und  kommt  ge- 
wöhnlich dadurch  zu  Stande,  dass  der  krankhafte  Process  vom  Gesicht, 
Hals  und  Nacken  aus  durch  das  Hinterhauptsloch  in  die  Schädelhöhle 
eindringt,  wonach  sich  in  der  Pia  mater  diffuse  eiterige  Entzündungen 
und  Granulationswucheningen  mit  kleinen  vereiternden  Knötchen  bilden, 
welche  unter  Umständen  auch  innerhalb  der  angrenzenden  Himsubstanz 
sich  entwickeln  (vergl.  §  178  des  allgera.  Theils).  Bollinger  sab  eine 
haselnussgrosse  aktinomykotische  Granulationswucherung  im  dritten  Him- 
ventrikel  einer  Frau,  welche  im  Uebrigen  keine  Aktinomycesherde  besass. 


ö.    Multiple  Herdsklerose,    diffuse  Sklerose    und  Epen- 
dymsklerose  des  Gehirnes. 

§  121.  Die  mtiltiple  Herdsklerose  des  Gehirnes  ist  meist  eine 
Theilerscheinung  einer  über  das  ganze  Centralnerveiisystem  verbreiteten 
Herdsklerose  und  hat  danach  bereits  in  der  pathologischen  Anatomie 
des  Rückenmarkes  (vergl.  §  99)  ihre  Besprechung  gefunden.  Eine  ge- 
sonderte Besprechung  erheischen  nur  noch  die  ditfuse  Hirnsklerose  und 
die  Ependyra Sklerose. 

Die  diffuse  Sklerose  des  Gehirnes  ist  durch  eine  über  einen  mehr 
oder  weniger  grossen  Abschnitt  des  Gehirnes  ausgebreitete  Verhärtung 
der  Himsubstanz  charakterisirt,  bei  welcher  dieselbe  in  ihrer  Farbe  gar 
nicht  oder  nur  unerheblich  verändert  ist.  Sie  kann  sowohl  das  ganze 
Gehirn  oder  eine  Hälfte  desselben  als  auch  einzelne  Gyri  oder  in  der 
Tiefe  gelegene  Theile,  z.  B,  den  Balken,  betreffen,  oder  auch  in  multiplen, 
nicht  scharf  abgrenzbaren  Herden  auftreten  und  ist  bald  mit  einer  merk- 
lichen Zunahme,  bald  auch  wieder  mit  einer  Atrophie  des  betreffenden 
Himabschnitts  verbunden.  Soweit  Untersuchungen  vorliegen^  sind  die 
Verhärtungen  auf  eine  Zunahme  des  Gliagewebes  zurückzuführen,  welche 
indessen  wohl  nicht  in  allen  Fällen  in  derselben  Weise  zu  Stande  kommt. 

Ein  Theil  der  Fälle  sind  wahrscheinlich  als  Folgezustände  von  Ent- 
wickelungsstörungen   zu  deuten ,  und  es  gehören   hierzu   zunächst  jene, 

Ztefler,  Lthtb   d.  tpec.  («th.  Anal.    7.  AmA,  23 
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Mimmentrikd  hei  emem  Fdralytik^,  Ar€h,  f.  Ptych    XTJ  188Ö. 
FromiPftaiip   üntertuckungen    Über  narmaU  und  patholoffüche    Amaiomie    de*    eentraUit    Nerven^ 

eifstemi,  Jena   1B76. 
8c]moplüiag«n,  Jakrh.  /  Pty^^datrie  1881. 
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lungeriy  frank/urt  a.   M.   1856 


6.     Geschwülste   und   thierische  Parasiten   des  Gehirnes, 

§  122.  unter  den  Geseliwfilsteii  des  GeUrnes  sind  zunächst  zwei 
zu  Bennen,  welche  dem  Centralnervensystem  eigenthümlich  sind,  nämlich 
das  Neurogliom  und  das  Gliom. 

Das  Ifeuroglioma  ganglionare  ist  wohl  stets  eine  Bildung,  welche 
auf  EBtwickeluBgsstörungen  des  Gehirnes  zurückzuführen  ist.  Sie  tritt 
entweder  in  Form  partieller  Massenzunahme  des  Gehirnes,  welche  sich 
nicht  scharf  abgrenzen  lässt,  oder  aber  in  mehr  umschriebenen  Knoten  auf. 

Die  Pia  ist  über  den  vergrösserteB  Hirntheilen  nicht  verändert,  und 
es  pflegt  auch  die  Configuration  der  Gyri  im  Allgemeinen  erhalten  zu 
sein.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  so  auffällige  Farbendifferenz  zwischen 
Rinden-  und  Marksubstanz  verwischt  oder  vollkommen  aufgehoben,  das 
Gewebe  gleichmässig  weiss  oder  graulich-weiss  gefärbt,  mitunter  im 
Allgemeinen  weiss,  aber  von  verwaschenen  hellgrauen  Flecken  durchsetzt. 
Die  Consisten2  ist  gegen  die  Norm  erhöht,  zuweilen  hart  und  zäh. 

Die  Grundmasse  der  Geschwulst  bildet  Gliagewebe  (Fig.  197  £), 
dessen  Bau  demjenigen  der  Herde  der  multiplen  Sklerose  ähnlich  ist  und 


Fig.  107.  BchulU  «ms  eioem  knotctifSrniigen  Nearogliomft  gaoglioiiAre  dta 
CentnlUppen»  des  GroasbirDei.  A  Ad  GAogHeozelkii  reiche  Otwebipartie.  B  0«webs- 
p&rtifl  mit  NerTetifasero.  C  Qan«rtig«  F&rtie.  a  Id  Oruppen  gelmgerte  öJinglienseneD. 
h  ZerAlrente  0«Dgtieni«lleii.  c  Eweikernige  Ga&iyilienizelt«,  d  ütTytn^stni  mit  MiirkicheideD. 
e  GliaieU«ti.  /  Blutgef&»s.  Niicb  Weioert's  B&inatoxjlm-BlQr|«Qgeiis«ls-l{ettiod«  behandeUea, 
in  EaiaadMbAlsant  eingeacblossetiea  Prftparat.     Vergr.  300. 
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das  bald  mehr  dicht  and  fest,  bald  etwas  lockerer  gebaut  ist  (C)  und 
sich  daiiü  der  gallertigen  Sklerose  nähert.  Das  Gewebe  enthält  soiroU 
im  Gebiete  der  ursprünglicheo  Rinde  als  auch  innerhalb  der  Markldstt 
und  in  dem  angrenzenden  Marklager  Ganglienzellen,  theils  zerstreat  Hl 
theils  in  Gruppen  gelagert  (A  a).  Ein  Theil  derselben  ist  klein,  anden 
sind  gross  («  6  c),  an  die  grosseD  Ganglienzellen  des  Rückenmarkes  fl^ 
innernd. 

Markhaltige  Nervenfasern  (d)  sind  nur  stellenweise  un  Geschwuk- 
gewebe  (B)  enthalten  und  erreichen  auch  da  nirgends  die  Grösse  imd 
die  Zahl  der  normaler  Weise  im  Marklager  enthaltenen  Fasern.  Wo 
Ganglienzellen  liegen,  pflegen  sie  ganz  zu  fehlen  oder  kommen  wenig- 
stens nur  ganz  vereinzelt  (Ä)  vor.  Wahrscheinlich  enthalten  diese  Be- 
zirke feine  marklose  Nervenfasern,  welche  die  Ganglienzellen  mit  dea 
markhaltigen  Fasern  verbinden,  doch  ist  der  Nachweis  ihrer  Anwesenheil 
schwer  zu  leisten. 

Die  OUome  (Fig.  198  und  199)  kommen  am  häufigsten  im  Grosh 
hirn,  seltener  im  Himstamm  vor  und  liegen  an  ersterer  Stelle  moÄ 
subpiat.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  äussere  Ck>nfiguration  der 
Hirnoberfläche  noch  in  ihrer  tyiiischen  Gestaltung  erhalten ,  and  die 
Geschwulst  macht  sich  äusserlich  nur  durch  eine  Vergrossening  der 
betreffenden  Ilimtheile  (Fig.  198  b)  sowie  durch  eine  Verfärbung  der 
Hirnsubstaoz  bemerkbar.  Nur  selten  ist  schon  äusserlich  ein  abgrenz- 
barer Tumor  sichtbar  (Fig.  199  a  b). 

Auf  dem  Durchschnitt  kann  die  Geschwulstmasse  aus  einem  Gewcke 
bestehen,  das  in  Consistenz  und  Farbe  blasser  oder  hyperämischer  RindeD- 
substanz  nicht  unähnlich  sieht.  Häufiger  indessen  ist  das  Gliom  grau, 
grauweiss  oder  grauroth,  etwas  durchscheinend  oder  gelblich,  oder  durd 
unregelmässige  Vertheilung  der  genannten  Farben  töne  bunt  gefleckt, 
stellenweise  vielleicht  auch  von  opak  weissen  Flecken  und  von  hamor 
rhagischen  Herden  durchsetzt  (Fig.  185  b)  und  dabei  in  der  CoDsisteni 
theils  weicher,  theils  fester  als  die  normale  Hirnsubstanz.  Häufig  enthält 
das  Gewebe  zahlreiche  mit  Blut  gefüllte  Gefässe,  deren  Lichtung  di^ 
jenige  normaler  Hirngefässe  um  Vieles  übertrifft.  Sind  die  Hämorrhagiaefi 
setr  reichlich,  so  dass  sie  die  ganze  Geschwulst  einnehmen,  so  kann  die- 
selbe das  Aussehen  eines 
hämorrhagischen  Herdes 
erhalten.  Ist  durch  Hl- 
morrbagieen  oder  durch 
Erweichungsprocesse  ein 
Theil  des  Gewebes  z&t- 
stört  worden ,  so  enthält 
die  Geschwulst  mit  trüben, 
weissen  oder  braunen, 
mehr  oder  weniger  ver- 
flüssigten Massen  gefüllte 
Höhlen. 

Fi«.  198.  Olianft  Uli- 
»n  ^  i  ec  tftti  c  a  m 
scbnitt  durch  dju 
di«  UiJfte  rerkleinert. 
H«ciisphlr«.  b  Gliam  \m  ätr 
Unkea  BeMUphir«« 
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Der  DurchiDesser  der  Hinigliome  kann  3—8  cm  und  mehr  betragen. 
Bie  angrenzende  Gebimsnbstanz  gebt  entweder  allmählicb  in  die  6e- 
schwulstmasae  über  oder  ist  makroskopiscb  dentlicb  davon  getrennt  und 
dann  oft  sichtlich  verdrängt.  Nicht  selten  ist  die  Umgebung  erweicht 
und  kann  sogar  Erweichungscjsten  enthalten.  Die  Ventrikel  sind  meist 
mehr  oder  weniger  dilatirt. 

Im  Himstamm  haben  die  Gliome  ihren  Sitz  am  häufigsten  in  der 
Brücke  (Fig.  199  a  b)  und  der  Mednlla  oblongata  und  können  einen  mehr 
oder  minder  grossen  Theil  derselben  einnehmen. 


Fig.  199.  Glioina  poDtis  et  meduUfte  obloogatA«.  a  Vergrosserte  Brficke, 
h  Kootlge  PromiQeoxen  ii»  der  Pjrrimiidei]-  und  Olivengegend.  c  MeduUm  obJoDgatn.  Bftsal« 
Afiticbt  des  Gthirct  um  \  Terkleitiert. 


Die  Geschwulst  besteht  aus  verzweigten  Gliazellen,  doch  ist  dem 
hinzuzufügen,  dass  Zahl  und  Grosse  dieser  Zellen  in  erheblichem  Grade 
variiren  können.  Sind  die  Zellen  verbal tnissmässig  klein  und  spärlich, 
ihre  fibrillen artigen  Fortsätze  dagegen  reichlich,  so  dass  sie  ein  dichtes 
Filzwerk  bilden,  so  ist  das  Gewebe  zienilich  derb  und  fest;  sind  die 
Zellen  reichlich  vorhanden  und  gross,  so  wird  die  Geschwulst  mehr  einem 
Sarkom  ähnlich. 

Die  Zellen  sind  meist  gleichmässig  vertbeilt,  zuweilen  indessen  mehr 
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Iti   hMm  ^hn^pmi  - ^ 

MhMl  \mi\u.  tiMiMtfllli  to  4«  .    . 

IM«»  UMf*i#iMi  iffid  oft  U  ifMü  gmm  Tbefl 

Mit  ii«li4(ll(^li   ntifwIctilfU,  flaiü  nuia  dia  Oesdnndtt  ab  eüi  teleaB^itt 

I  n  1 1  n  <^  h  *«  n     ( H  I  o  tri    Nt?!dchnmt    tnuM.     Die  Wände    der    I" 
ii«||tiHi  ttlMit)ft4  liytillrH^  V«!nlirktifiKen     In  mancben  Fällen  stellt  m 
Htio    \\  Mi^tiMtiiriii   rlnr    AflvnrüiUft   tm,    m  dass  die   Gefässe   toq 
tlh'kiMi    MimHi^I    fA^Miim   mlnr   ziiIÜk- fibrÖBeo  Gewebes    umgeben   wenn. 
Im   iH^i    UiiiuoIhmi^    vnri  Vmm    Mnmm  Bich  farblose  BlatkörperdM  »* 

IM\^  UoEirtiwnlF^I  »Milwlrki^ti  Mich,  Mowuit  sich  dies  durch  die  Ctttff- 
Mu4lH*^-*  ^^Hoi  KlnlliMi,  IUI  wi^hijoii  Riis  tiurch  peripheres  Randwachsthtm 
tIvU  ^  »nl,  orkinmcr»  lliHHt.  dunJi  Wucherung  der  Gliazellen,  welche 

Yöttgr^Miinn  iitid  thrilcii  und  nicht  selten  dichtgedrängte  ZeB- 
•^IMi,     Ph*   im  liühii'to  dor  Wucherung  gelegenen  Nerv^enfascn 
i^liit^llint  m^hiMi  HcIiIicH8licli  /u  (irnnde,   erhalten  sich  aber  oft 
__«   Iäuh^v     Vor  (liri*ni  lUiiewmgo   schwellen    beide    oft  ganz  be- 
„j\\  HH  mul  ^i^hlon  dfd^i^l  homogen  und  glasig. 
y\.c^.,.>i   jix.  Uliom   gogini  dio  Tia  vor,  so  oflegt  sich  in  dieser  eioe 
\>  IMndtwwclv87.cUon ,    häniig  auch  eine   BindemwäMeB- 

^M^vit  pi^  xVoitertiiii  fauua  die  gtioQUOftse  Wucheraw  sdtat 

^      11«»«  <'  «(«^  IttndtgiiralMB  efaidriagai.     Bei   isdSniGiB 

k^^  ioliUfW  dtt  Tumors  bilden    sich   zaweilai 

itti^  tlM06  kemk^^  Khimpen«   weldie  aig 
^'Alon   hot\\v!^ui^>H<»ii  urlnitoH     Gelqguitlich    ~ 
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kommen  in  deo  verschiedensten  Grossen  vor  und  können  sowohl  solitär 
als  multipel  auftreten.  Soweit  zur  Zeit  die  Untersuchungen  reichen^ 
entwickeln  sie  sich  vornehmlich  von  den  Piaischeiden  der  Gefässe  aus. 
Hämorrhagieen  und  Erweichungen  kommen  auch  in  ihnen  häufig  vor. 
Sitzen  sie  subpial,  so  können  sie  in  die  Hirnhäute  hineinwuchern.  Die 
umgebende  Himsubstanz  ist  häufig  erweicht,  die  Meningen  sind  entzündet, 
die  Ventrikel  dilatirt 

Nicht  selten  kommen  im  Gehirn  kleine  Aiiglonie  vor,  doch  bilden 
dieselben  meist  keine  eigentlichen  Geschwülste^  sondern  nur  kleine  röth- 
liche  Herde,  die  frischen  Entzündungsherden  nicht  unähnlich  sehen.  Sie 
sind  wahrscheinlich  angeboren  (Virchow)  und  werden  danach  zu  den 
Naevl  Taseulosl  gezählt.  Meist  handelt  es  sich  um  teleangiektatische 
Erweiterung,  seltener  um  cavernöse  Metamorphose  eines  circumscripten 
Gefässbezirkes. 

Ftliroine  des  Centralnervensystemes  kommen  nur  sehr  selten  vor 
und  bilden  dann  rundliche  Knoten, 

Ein  Osteom  von  mehreren  Centimetem  Durchmesser,  welches  im 
Corpus  striatura  sass,  hat  kürzlich  Bidder  beschrieben,  Benjamin,  Bern- 
hard, Taubner  und  Andere  berichten  über  Lipome,  (üeber  Chole- 
steatom und  Dermoide  s.  §  128.) 

Von  metastatlsehcn  Geschwülsten  kommen  im  Gehirn  sowohl  Sar- 
kome als  Carcinome  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten. 

Von  thieiisehen  Parasiten  kommen  im  Gehirn  Cysticerken  und 
Echinokokken  vor  (vergL  §  128). 

Literatur  über  Geschwülate  des  Gehirnes. 

3ard,,    />e«  tumewM  du  type  ntrvtux^  Ar  eh.  dt  phy§.    V  1S85. 

Bfinjuniiit   Lipom  d.  ÖroB^tnuM^    Vireh,  Arek    14.   Bd. 

Bernh«rd*  HitnoetchnfülsU^  Berlin  1881. 

De  Be^ftuclair,  HitU^ogitche  und  ttaitstüefu  UMertuehungtn  ü6er  Odäm^fchwuLiU.    I.*D    ^rei^ 

huTff    1891. 
lidd«r,    Vtrck.  Jrch.  88,  Bd. 

Buckholi,  Nimgiiom,  ^rrh.  /,   Ptyeh.   XXII  1891. 

ö©Thi.rdt.  Gliome,  Ft$t9ckr    «*r  ///.  SilaUarfeier  d.    Unhertität    Wür^urg  1888 
0o1gi,   Sui  gliomi  del  ccrvello,  Riviaia  spmrimcnt.  di  freniairta 
Heiehl,   Uebfr  fftnttumoren  in  htMiclogüeher  ßenehumg,    Wien.  wud.  Jahrh    1878. 
Hof^K&n,  S.,  Qliom^  Zeü*chr,  f.  rat.   Mad,  34.   Bd,   1869, 
I.«4«m«^  Himgt4t'hirGUte,    VVürzburg  1866. 
lAücereftiix,   Tratte  ä'anaiomie  patholoffique  III  1889 

Langer.  Cystische  Gt^ch^äUe  im  Bgrneht  d.  InhmdiMim,  Zeätekr.  /.  Beat.  XIII  1898. 
Leben,    Traüi  danat.  paikol.  II. 

Lei&ge  et  LegT&zid.   Dt$  neoptatme»  nerveu»e*  eToriffine  teniraU^   Ar  eh,  de  phya    II  t888< 
ICmat.  R.,  Combinirte  Gcsehwtdat  tm  öm**Aäm,    Virch    Areh.   80.  Bd,    1861 
Meyer  und  Ba7«t-,  Beziehung  parenchymatöttr  Entz&ndtmifen  amm  Gliom,    Areh-  /.  Psych.   XfL 
KetLni&iiiL,  Gliom,    Virch.   Ar  eh.  61.   Bd. 
PetriBA^   Gliom,  Prager    VierteljahrsBchr,  193.  m,  1S4.  Bd, 
EeuiüKti  Himgliom^  Ga*.  med.  de  Paris   1884. 
Simon,  Th.,  Glam,    FircÄ.  Arch.  61    Bd 
8«kotoe    QUom.    Dtsek.  Arch,  f.  Um,  M§d,  4L  Bd.  1887^    imd  Ar6.  a.  d.  ptUhol,  I»9tvhU  m 

Dorpat  1887. 
TMlraer.  Zur  Oaauitiüi  vmd  Emtwickelung  der  Hind^t&m4,    Vtreh,   Arch,   1 10,  Bd. 
Tnniftr,  SareomaioM  grov^  tn  the  fourih  ventrieU,   Trans,  a/  the  Paih,  Sor.  of  Lond&n  1885* 
Yirehow,  Die  irunkh.  Geschidilttt 

Weitere  dieäbeMÜgUOu  lAieratw  enihäU  §  188. 
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nl  htoim  qom  Hiruulle  ail  Gcfiam  fiimliiai   F« 
VmMi^i  -^^^itii^  ^  TfUe  ehorsaideae  cerebri  idmi  cerel 
bMiieltitei  werden.    Sie  veradtlebi  zogjeicfa  die  CofnminikmikiB 
diu  MMUfmdmoiddiiiiBiM  and  de&  Hohleo  des  ItL  und  lY.  Ve_ 

füe  IMiiifl^i00ni,  mter  denen  Hfperimie  und  Anlnüe  der 
tlirKihilutie  dutretaB,  find  bereits  in  §  113  Damhaft  gemacht  and 
MCb  M  üonitAÜrenaen  Iklunde  erwähnt  worden. 

Hedmi  der  Pia  mat^r  and  der  8nbaraehiiaidalr9iiiiie  kana 
AmiiU*Mai  in  Folge  von  ötounngen  sowie  von  enuündlichen  Congest 
uuii  Alterationen  der  Oefi&aswäDde  einsteUen  und  ist  durch  eine  V«^ 
ttiehriiiJg  (her  in  den  Suljaracfaooidakäumen  gelegenen  Flüssigkeit,  wdite 
acugleirh  *?iTj*^.  lOrweiterüDg  di^r  Sulci  bedingt,  charakterißirt,  ein  ZusImI, 
d«r  nh  Hydrops  lnenln^e1lcl  bezeichnet  wird. 

IM  Mruyhh  des  (jehirnes  stellt  sich  in  den  Meningen  ein  über  du 
Oohlel  di?r  Iliiuvcrkkinerung  sich  verbreitender  Hydrops  meningeai 
il  ¥acuü  ehi  Sinkt  die  Hirnsnbstaiiz  an  irgend  einer  Stelle  zusamnitt, 
m  tritt  In  d*nj  witichen  Hirnhäuten  eine  Flüssigkeitsansamnilung  m^ 
welchii   rinn   frei   werdenden  Raum  einnimmt     Sind  subarachnoidaie  mul 

Iiliili^  Itilumi.^  \t,t%vii  die  Umgebung  abgeschlossen,  so  können  sich  unter 
liiiNläiMlen  in  (IrnHelbc^n  gHVsserc  Mengen  von  Flüssigkeit  ansamnielD,  so 
Atmn  (ilule  tiiid  huliaraehnoldale  Cysten  entstehen,  welche  einen  mehr 
iHhw  niitidtir  irrhi'biiehen  Druck  auf  die  angrenzende  Hirnsubstanz  aus- 
(ib<*n^  dm-h  ist  dit"?^  im  Ganzen  selten.  Es  erleiden  dagegen  die  Telte 
idiiirlnldi^ne  iivr  Ventrikel  nicht  selten  eine  eystisehe  Entartung  und 
Mt'ldiimMi'n  danacli  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  erbsen-  bis  bohnen- 

ttnmm^r,  Holten  grt^HKerer  Cystchen  ein,  Ihre  Wand  besteht  aus  gefass- 
tÄUlnwni  Hindegewi^be,  welches  tuieh  aussen  von  polygonalem  Epithel  be- 
dnrkl  tMt,  wiihrend  die  InnenHacbe  von  einem  Endothelhäuteben  anegc- 
^l^Mm  iKt.  ihn'  liini^nrauin  ist  zuweilen  von  Bindegewebssträngen  und 
Mi4uhk»^u  dnrrh/i>gi*n 

Hhitnniieii  kanneu  in  der  Fia  mater  zunächst  in  Folge  hochgradiger 

)  iMiHreh  n  und  führen  theils  zu  Bildung  umschriebener  hämor- 

1 ,  in  tler  Pia  gelegener  Flecken,  theils  auch  zu  mehr  oder  minder 

^'  loiuitr   IthitansanunUing   in  den   SubarachnoidalrÄumen.    Eifie 

v\vMvir  \  TNuhe  von  Blutungen  sind  Traumen»  femer  auch  dnrcb  lafec- 
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tionen  und  iDtoxicatiouen  bedingte  Blut-  und  GefässveränderuDgen.  Zer- 
reissuDg  atheromatös  entarteter  Arterien,  die  noch  innerhalb  der  Pia 
liegen,  führt  natürlich  zu  mehr  oder  minder  ausgedehnten  Blutungen  in 
die  Subarachnoidalräume,  bei  Zerreissung  der  Arachnoidea  auch  zu  einem 
Erguss  in  den  Subduralraum.  Bei  Hirnblutungen,  die  in  die  Ventrikel 
eindringen,  kann  Blut  durch  die  queren  Fissuren  in  die  Subarachnoidal- 
räume gelangen.  Bei  Rindenblutungen  des  Gehirnes  kann  sich  das  Blut 
auch  subpial  verbreiten. 

Das  in  die  Pia,  den  Subarachnoidal-  und  Subduralraum  ergossene 
Blut  wird  in  derselben  Weise  verändert  und  resorbirt  wie  in  anderen 
Organen.  Während  der  Resorption  können  sich  von  Seiten  des  betref- 
fenden Gewebes  Wucherungen  einstellen,  welche  zuBindegewebsneu- 
bildung  führen. 

Bei  Neugeborenen,  welche  kurz  nach  der  Geburt  gestorben  sind,  findet 
man  häufig  subdurale  und  intrameningeale  Blutungen.  Sie  rühren  davon 
her,  dass  beim  Acte  der  Geburt  durch  Verschiebung  der  Schädelknochen 
Zerreissungen  der  Sinus  oder  der  subarachnoidalen  Venen  entstehen. 

Literatur  über  Cysten  der  Meningen,  der  Plexus 
und  der  perivasculären  Lymphscheiden. 

Arndt,   Virch.  Arch.  63.  u.  72.  Bd. 

Binoiero,  Bivista  Clin,  dt  Bologna  1868. 

CN>]gi,  Bivitta  Clin,  di  Bologna  1870. 

HMokel,    Vireh.  Areh,  16.  Bd. 

Lanoereanx,  TraiU  d'anatomie  pathologique  III,  Pari»  1889. 

Lviülika,  Die  AdtryefUchU  des  menteklicfun  OeMme$,  Berlin  1855. 

Bippixig,  Cyttoide  Degen,  der  Hirnrinde,  AUg.  Zeitechr.  f.  Psych.  30.  u.  32.  Bd.   1874  u.   1875. 

Sokitansky,  Ilandb.  d.  pathol.  Anatomie. 

lehletinger,  Areh./.  Psycho  X 

Belmophhageii,  Sitzungsber.  d.  K.  Akad.  der   Wissensch.  LXXIV  1876. 

§  124.  Die  acute  Entzündung  der  zarten  Hüllen  des  Gehirnes,  die 
Leptomeningitis  acnta,  ist  theils  eine  hämatogene,  theils  eine  trau- 
matische, theils  eine  aus  der  Umgebung  fortgeleitete  Er- 
krankung, und  es  können  die  letztgenannten  Entzündungsformen  sowohl 
von  Erkrankungen  des  Gehirnes  als  auch  von  solchen  der  Dura  und  der 
knöchernen  Schädelkapsel  sowie  der  Augen-  und  Nasenhöhle  mit  ihren 
Nebenhöhlen  ihren  Ausgang  nehmen.  In  vielen  Fällen  lassen  sich  als 
Ursachen  der  eingetretenen  Entzündung  specifische  Bakterien  nachweisen, 
und  es  gilt  dies  namentlich  für  eiterige,  eiterig-seröse  und  eiterig-fibrinöse 
Formen,  welche  vornehmlich  durch  die  bekannten  Ei ter kok ken,  sowie 
durch  den  Diplococcus  pneumoniae  verursacht  werden.  Von 
A^EiCHSELBAUM  Und  GoLDSCHMiDT  ist  ein  besonderer  Coccus,  den  sie  als 
Diplococcus  intracellularis  bezeichnen,  beschrieben  worden.  Neumann  und 
ScHEFFEK  fanden  in  einem  Falle  einen  Bacillus,  der  eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  mit  dem  TyphusbaciUus  hatte.  Nettek  fand  bei  einer  nach  Otitis 
media  aufgetretenen  Meningitis  einen  Bacillus,  der  dem  FriedlIndek- 
schen  Pneumoniebacillus  lüinlich  war. 

Bei  jener  Erkrankung,  welche  gewöhnlich  als  epidemische  Cerebro- 
spinalmeningitis  bezeichnet  wird,  scheint  nach  Beobachtungen  von  Foa, 
Bordoni-Uffreduzzi,  Fuänkel,  Weiciiselbaum  und  Anderen  der  Diplo- 
coccus pneumoniae  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  Krankheitserreger  zu 
sein,  doch  sind  auch  andere  Mikroorganismen  beobachtet  worden.  So 
fand  Bonome  bei  einer  Epidemie  von  cerebrospinaler  Meningitis,  welche 
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Im  Gebiete  der  Eitenmg  sind  oft  nicht  Dur  die  Gewebsspalten,  son- 
dern auch  die  Gefässwände  zellig  infiltrirt.  Bei  längerer  Dauer  des 
Processes  zeigen  sich  an  benachbarten  Himtheilen  oft  d^enerative  Ver- 
änderungen, wie  Quellung  und  Zerfall  der  Ganglienzellen  und  der  Axen- 
cylinder. 

Greift  die  Entzündung  durch  die  Querschlitze  auf  die  Telae  cho- 
rioideae  der  Hirnventrikel  über,  so  stellt  sich  auch  hier  eine  eiterige 
oder  eiterig-fibrinöse  Exsudation  ein,  welche  es  bedingt,  dass  der  Ven- 
trikelinhalt sich  vermehrt  und  sich  eiterig  trübt,  und  dass 
die  Plexus  sich  mit  Eiter  oder  eiterig-fibrinösen  Massen  bedecken  und 
gleichzeitig  anschwellen.  Das  Ependyna  UBd  die  angrenzende  Himsub- 
stanz  wird  stärker  durchfeuchtet  und  kann  einer  entzündlichen  Erweichung 
verfallen.  Ist  die  Dilatation  der  Hirnventrikel  bedeutend,  so  werden  die 
Hlmsubstanz  comprimirt,  die  Gjri  abgeplattet  und  die  Flüssigkeit  aus 
den  SubarachnoidalräuEien  ausgepresst,  so  dass  Dunmehr  das  raeniogeale 
Gewebe  wasserarm  wird  und  die  Ärachnoidea,  sowie  auch  die  Innenfläche 
der  Dura  eine  auffallend  trockene  Beschaffenheit  erhalten. 

Die  eiterigen  Entzündungen  der  Meningen  führen  meist  zum  Tode, 
doch  können  leichtere  Fälle  durch  Resorption  des  Exsudates  heilen.  Als 
Residuen  hinterlassen  sie  weisse  fibröse  Verdickungen  der 
Pia  mater  und  Ärachnoidea,  zuweilen  auch  Verwachsungen  mit  der  Dura 
mater,  bedingt  durch  Bindegewebswucherungen,  welche  sich  in  der  Zeit 
der  Heilung  und  der  Resorption  der  Exsudate  einstellen.  Zuweilen  bleibt 
auch  eine  Erweiterung  der  Ventrikel  zurück, 

Liter» tar  über  die  Aetiologie  uod  die  pathologische 
Anatomie  der  acuten  Meningitis, 

Ad^oot,   De$  menmffiirf  microhienfu$.  Pari*  18B0. 

BoüOatT  Zur  AeÜcloffie  der  Mmmgitu  eertbrospinalis  epidemiea^  Btßtr.   v.  ZiegUr^   1690. 

T.   CftHLpe,  Zur  pathol.  Anatomu  der  mimmgüüchen  und  met^inffO-tnctpkalüUehin  IVo€!€4ttr,  Btür, 

X.  patk.    Anat.  v.  ZUffler  II  p.  458. 
Vetter,  Bith.  tur  le*  m^ninffües  tuppuritt^  France  mid.    1S89«  ref.  CentratU./.  ßakt.    F/ 1889. 
fiträmpeU.  D.  Areh.  f.  Hm    Med    XXX. 
Wmnderliüh,  Arch^  d.  HeHk.    V  u,   VIL 
2«nk>r,   i>.   Arch. /.  kiin.  Med.  L 

WtiUrt  duihtsäLf^iekt  Lüxratier  enihm  §   105. 

§  125.  Als  Kennzeichen  einer  ebraRisehen  Leptomenlngltis  wer- 
den vielfach  diffuse  oder  fleckige  und  streifig- weiss  e  Ver* 
dickungen  der  Ärachnoidea  und  Pia  mater  angesehen,  doch 
handelt  es  sich  bei  diesem  Befunde  meist  nicht  um  Veränderungen^ 
welche  in  Wirklichkeit  als  chronische  Entzündungen  gedeutet  werden 
dürfen.  In  vielen  Fällen  bestehen  diese  Verdickungen  wesentlich  aus 
hype'^plasi'"teni  Bindegewebe  und  stellen  nichts  anderes  als  Residuen  ab* 
gelaufener  Entzüodungsprocesse  dar.  In  anderen  Fällen  sind  dieselben 
weniger  durch  Entzündungen  als  durch  andauernde  oder  häufig  wieder- 
kehrende Circulations-  und  Ernährungsstörungen  entstanden,  so  namentlich 
bei  andauernder  Behinderung  des  Abflusses  des  venösen  Blutes  durch 
Liingenerkrankungen.  Sie  finden  sich  femer  auch  unter  jenen  abnormen 
Verhältnissen,  wie  sie  chronische  Nierenleiden  und  chronischer  Älkoholis- 
mus  mit  sich  bringen,  und  sind  dabei  ebenfalls  hauptsächlich  durch 
Bindegewebshyperplasie ,  zuweilen  auch  zum  Theil  durch  endotheliale 
Wucherungen  charakterisirt. 

Durch  andauernde  zellige  Infiltration  der  Meningen  gekennzeichnete 
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ehroniidi^  Eten«. 

in  dirr  VmUtmnAm  tm 

QMfum  trlc  vor  Qod  riod,  ibrer  GeMie 

Yrin  beeeltrAokler  AiiiddiBnK'  I^  gröMe  f 

Vf^breltiiDg  etreUhM  äe  tber  bei  jener 

liftriHUitU  pHrtlftiCA  gewflhiilich  zq  Grunde  liqgt 

jij  jj  114  thni  Heipreebimg  geftmdeD  hat 

1k(  der  Krankhdtipioes»  ZQ  hoher  EDtwicklimg gda^gt^  wm  mih\ 
fMtUm  Iliniliiiutü,   txsmideri  die   Pia,   deutlich  getrübt,    milm  wai 
tUm-UhkUlm,  niiiiHMitlich  in  den  Sulci  längs  der  Gefisse,  oft  jadodi 
iiuf  «li'i   Iiritiir  der  Hyri,     Am  häufigsten  betrifft  die  Erkrankiaig  dkurl 
ihrm  HirrNitmcbnitle,  also  den    Stirn-,   den   Central-   und  T  *    *   " 
wiihrrnd  tlii"  ill>n*<eii  Laj^pen  erheblich  weniger,  zum  Theil 
irrkrankt  HJnd     Kk  küiimieii  ifideflsen  FJIlle  vor,  in  denen  andere  TkA| 
t,  II  dtT  Sridäfiüilappeii,  um  stärksten  verändert  sind- 

Ihm  AiiffitI linste  tiiitiT  den  anatomischen  Verändeningen  bildeo  dite  I 
rolllKo  IiitiltiJitiinjen,  welche  zunachnt  die  Pia  mater  (Fig.  200  i)^iD^| 
riii^erem  (Sradt*  aurh  rias  Sulmruchnoidalgewebe  (&)  betreffien. 
kjum  luirli  noch  )'jn(*  mehr  i)de;r  minder  erhebliche  fibröse  HjperpiMK| 
der  Tia  tind  ticH  SiiljjiracUnoiilalgewebes  bestehen.  Weiterhin  finden  ttl| 
mi^lir  odi^r  mii»der  bedeutende  Anhäufungen  von  Rundzellen  (t,), 
Theil  aiirli  von  rotht-n  Bkitkorperchen  und  von  braunem  oder  gdtal 
riK"*^'t^t  (*v)  ii*  ^b*n  advi^iiUtiellor*  Scheiden  der  Blutgefässe  der  BiA 
niilunti'r  siinar  der  Murksuhj^tanz.  Erhebliche  Zellanhäufungen  in  *f 
Manse  der  HirnHiilTHtan^  selbst,  z.  B.  in  der  Umgebung  von  Gaii^ui- 
lellen,  !^uid  dti^e^ini  si^lli'ii 

IHe  y,«4liKiMi  KxHyduticmen  sind  niemiUs  gleichmässig  vertheilt,  sondfloj 
$rhon  intit'rliulh  dvr  IMa  fiald  sehr  bedeutend,    bald    nur  gering.     Intej 
llmde  sellwt  sind  «tels  nur  un»   eine  beschränkte   Zahl  von  Gefiasei  «h 
hetdiiiie  /idlanliiuittin^cn,  und  in  der  Marksubstanz  sind  die  Herde  niflSt 
nur  vereitifdt  nachzuweisen,     Einzebie   Gefässe  zeigen    dmieben  hjsfiiel 
VertliekimK  «nler  libri^se  Hyperplasie  der  Adventitia. 

Die   nervtiso  Stibstanz   de$  Gehirnen   ist   bei  diesen  Zaständeo  ^ 
ikiont.ils   ^^•n^z    normaK  doch    ist  es   nicht  immer  ganz    leicht,    die 
handenou  \A  i  auderutigcn  m  erkennen  (vergl  §  IH),    Nach  langer  D«r  j 
der  Krkmnkung   ist   die  Kinde    oft  deutlich  atn^phisch,   und  ihr  Dmtik* 
mos^r  gelegentlich  auf  die  Hälfte,  mitunter  sogar  auf  ein  Drittel 
kleinen.    UMtt  ist  die  Atn>phie  tMÜd  gldchmissig  Über  den 
Uimtheil  an^g^imlet^  bald  local,  d,  h,  in  einzelnen  G^rri  oder  in 
wn  si>lchen,  itblpir  entwickelt.    Die  atrophischen  Theile  sind  meisi  1 
ielMMir  nrtÄMiL  WKmtäm  «tu»  ^rarfaürtet. 

Ik  IMliMWl  mek  m  Mmm  der  Marksabstmnx 
m  Hl  der  bgmihda  HtertMl  «ach  im  Gt 
«ri  der  itedaidi  fM  nwJeade  Kam»  dnrcfa 
Siibaww.>airttltfaühi  trfUll.    Xidit  aehea  sind  aack  fie  T« 
^palMt  «ad  ftir  V^ea^S^i  giaaaün  (§  131V 

T^  Aftl<ilagte  «M  0MiBi.  der  ehr^ni^^dmi 
te  ia 
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Fig.  200.  Meningoencephalitis  chronica  mit  Atrophie  der  Hirn- 
rinde, a  Arachnoidea.  b  Sabarachnoidalgewebe.  e  Pia  mater.  d  Aoasserste  feinfaserige 
Schicht,  c  Zellarme  Schicht  der  äusseren  Haoptschicht.  Die  Gangliensellen  sind  innerhalb 
derselben  geschwanden ,  and  es  sind  sahireiche  sternförmige  Figaren  giftnsender  Fasern 
sichtbar.  /  Zellreiche  Schicht.  Innerhalb  derselben  sind  bei  g  die  Ghmglien seilen  ge- 
schwanden  and  das  Gewebe  aaf  ein  sartes  Netswerk  redacirt.  h  Zeilige  Infiltration  der  Pia. 
t  Unveränderte  BlatgeflUse.  t,  Blatgefässe,  deren  Piaischeide  mit  Randsellen  infiltrirt  ist. 
t,  Blatgefässe,  deren  Piaischeide  Randsellen  and  Pigment  enthält,  k  Gangliensellen  der  sell- 
reichen  Schicht,  m  Güasellen.  In  MÜLLEB'scher  FlOssigkeit  and  Alkohol  gehärtetes,  mit 
Alaankarmin  nnd  karminsanrem  Ammoniak  gefärbtes ,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.     Vergr.  150. 


Ursprung  ausgeschlossen.  Letzteren  wird  man  zunächst  nur  dann  an- 
nehmen dürfen,  wenn  sich  der  Process  im  Anschluss  an  notorisch  infectiöse 
Erkrankungen,  wie  Gerebrospinalmeningitis,  Abdominal typhus,  Erysipel, 
Gelenkrheumatismus  etc.,  entwickelt  hat.  Und  selbst  in  diesen  Fällen 
kann  es  sich  ebenso  gut  um  Störungen  der  Ernährung  handeln,  welche 
zufolge  der  voraufgegangenen  Krankheiten  eingetreten  sind. 

Die  meisten  Fälle  chronischer  Meningoencephalitis  dürften  danach 
als  Erkrankungen  anzusehen  sein,  bei  deren  Beginn  durch  übermässige 
Function,  sowie  durch  Störungen  der  Circulation  bedingte  degenera- 
tive Veränderungen  die  wesentliche  Rolle  spielen  (vergl. 
§  114). 

Chronische  Leptomeningitis  kann  sich  auch  mit  Pachymeningitis 
interna  proliferans  combiniren  (vergl.  §  129). 
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eiterig-serösen,  theils  eiterig-fibrinöseD  Charakter  tragen  und  sich  sowohl 
in  den  Maschenräumen  des  meningealen  Gewebes,  als  auch  in  der  nervösn 
Substanz  selbst,  sowie  in  den  Himventnkeln  ansammeln.  Es  kann  danach 
der  Process  auch  als  tubercnlOse  Heningoenceplialltis  bezeichnet 
werden.  Von  der  Pia  aus  kann  die  Entzündung  auf  die  äusseren  Hirn- 
schichten übergreifen  und  die  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  zur 
Schwellung  und  zum  Zerfall  bringen.  Ebenso  können  auch  zellige  In- 
filtrationen der  vom  Hirnstamme  abgehenden  Nerven  und  damit  Schwel- 
lungen und  Degenerationen  der  Axencylinder  und  Markscheiden  sich 
hinzugesellen.  Nur  selten  und  nur  in  chronisch  verlaufenden  Fällen 
(Fig.  201)  fehlt  bei  reichlicher  Tuberkeleruption  eine  diffuse  Exsudation 
ganz  oder  nahezu  ganz. 

Greift  der  Process  auf  die  Piafortsätze  innerhalb  der  Ventrikel  über, 
so  treten  auch  in  diesen  Tuberkel  und  trübe  Exsudate  auf,  und  gleich- 
zeitig werden  die  Ventrikel  durch  mehr  oder  minder  stark  getrübte 
Flüssigkeit  ausgedehnt,  und  zwar  nicht  selten  in  so  hohem  Maasse,  dass 
sie  weite  Höhlen  bilden.  Erleidet  dadurch  die  llimsubstanz  eine  erheb- 
liche Compression,  so  werden  die  Gyri  flachgedrückt  und  die  Subarach- 
noidalflüssigkeit  ausgepresst,  so  dass  die  Arachnoidalfiäche  trocken 
erscheint 

In  der  Himsubstanz  bilden  die  fertigen  Tuberkel  grau  durchschei- 
nende, kleine,  oder  gelbweisse,  von  einem  grauen  Saum  umgebene 
grössere  Knötchen.  Ganz  frische  tuberculose  Entzündungsherde  von 
einiger  Grösse  zeigen  eine  röthliche  Farbe,  wie  sie  auch  anderen  Ent- 
zündungsherden zukommt. 

Die  Tuberkel  können  sich  an  jeder  Stelle  des  meningealen  Gewebes 
entwickeln.  Liegen  sie  in  der  Umgebung  von  venösen  oder  arteriellen 
Gefässen,  so  nimmt  deren  \^*and  in  hervorragender  Weise  an  der  Ge- 
webswucherung Theil  und  wird  zugleich  von  Leukocyten  durchsetzt. 
Die  in  §  22  beschriebene  und  in  Fig.  41  pg.  69  abgebildete  tuberculose 
Vasculitis  lässt  sich  nirgends  so  leicht  untersuchen  wie  an  den  Gefässen 
der  Pia.  Die  Wände  der  Gefässe  werden  oft  so  dicht  von  Zellen  durch- 
setzt, dass  ihre  Structur  nicht  mehr  kenntlich  ist.  Weiterhin  kann  sich 
partielle  Verkäsung  derselben,  sowie  thrombotischer  Verschluss  des  Lumens 
einstellen. 

Die  Tuberkel  der  Pia  mater  verfallen  meistens  sehr  bald  der  Ver- 
käsung, und  nur  bei  den  chronisch  verlaufenden  seltenen  Fällen  (Fig.  201) 
entwickeln  sich  Tuberkel,  welche  den  bekannten  grosszelligen  Tuberkeln 
der  Lymphdrüsen  ähnlich  sehen. 

Die  metastatische  Tuberculose  tritt  am  häufigsten  im  Gebiete  des 
basalen  Bezirkes  der  Arterien  der  SYLVi'schen  Gruben  auf  und  ist  meist 
doppelseitig,  doch  findet  sie  häufig  auf  der  einen  Seite  eine  stärkere 
Ausbreitung  als  auf  der  anderen,  und  es  sind  auch  die  Fälle  nicht  selten, 
in  denen  nur  eine  Seite  ergriffen  wird. 

Gelangen  die  Bacillen  in  das  Gebiet  jener  Arterien,  welche  aus  der 
SYLYi'schen  Spsdte  nach  der  Himoberfiäche  ziehen,  so  entstehen  mehr 
oder  weniger  ausgebreitete  einseitige  oder  doppelseitige  tuberculose  Con- 
vexitätsmeningitiden. 

Die  Gebiete  der  Arterien  der  medialen  Fläche  des  Grosshimes,  des 
OccipitaUürnes,  des  Kleinhirnes,  des  verlängerten  Markes  und  des  Rücken- 
markes können  sowohl  für  sich  als  in  Combination  mit  denjenigen  der 
Arteria  fossae  Sylvii  erkranken,  und  ihre  Betheiligung  an  der  tuber- 
culösen  Erkrankung  ist  nicht  selten. 
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Gelangen  Tuberkelbacillen  nur  in  eine  einzige  Verzweigong  fki 
meningealen  Gefässgebietes,  m  bilden  sich  zunächst  nur  wenige  TidünU 
Da  aber  die  erkrankten  Individuen  daran  nicht  zu  Grunde  zu  gehen  pAcpi, 
so  wachsen  die  Tuberkel  zu  grösseren  Herden  heran  imd  bilden  dw 
entweder  mehr  oder  weniger  umfangreiche,  namentlich  die  Suld  «i»- 
nehmende  Herde  oder  aJ)er  kugelige  Knoten^  welche  die  Grösse  tisiG 
Walnuss  oder  sogar  eines  Hühnereies  und  mehr  erreicheD  können  mi 
gewöhnlich  als  soUtäre  Tuberkel  (Fig.  202  c)  bezeichnet  werden*  Jk 
Centrum  ist  meist  gelbweiss,  käsig,  dabei  bald  fest  und  derb,  bald  osckr 
weich  und  nicht  selten  theilweise  verflüssigt,  selten  dagegen  ptrtW 
verkalkt.  Gegen  die  Umgebung  sind  sie  durch  ein  graurötbliches  oii* 
grau  durchscheinendes  Granulationsgewebe  (d)  abgegrenzt,  das  nicht  selui 

exquisite  Tuberkel  l*- 
herbergt.      G^en  dk 

Himsubstanz   sind  sk 

£-^^n^>ipi^^^i!E!BIHKWB^^      entweder  deatlich  ab- 
gegrenzt  oder  greifei 
auf  dieselbe  über 
können    auch    mit 
Duramaterver 

Pisf.  202,  GrocierSoli* 
tärtnberk«!  d«r  PU' 
mater  c«r«t»«lli  m 
seokrecbteD  Oarcbtfteluust 
tt  KloinhirD.  b  MH  4m 
Tab«rket     ^«rwmcbMa«  Dvt 

berkel«  d  Grane  Eiad«n«M 
cnJt  g^elblichweiitsaa  t  iilftilia 
fdnxiij^eti  Ginlmi^eritaigca*  H^ 
Üirtiche   Grösse. 

Am  Rande  der  Tuberkel  gehen  die  bindegewebigen  Bestandthefle 
des  Nervensy Sternes  oft  eine  ganz  bedeutende  Wucherung  ein  und  produ- 
ciren  ein  derbes  zellig-faseriges  Gewebe. 

Die    Solitärtuberkel    der    Pia    mater    wirken    auf    ihre     (Jmgebtiog    1 
(Figur  202  a)  durch  Druck  und  durch  Störungen  der  Blut-  und  Lymph- 
circulation.     Die  übrigen  Theile   des  Centralnervensystenaes    können  von 
Tuberkeln  vollkommen  frei  sein,   doch  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass 
von  den  snlitären  Knoten  aus  Bacillen  verschleppt  werden  und  zur  Bildiiflf 
disseminirter  meningitischer   Knötchen   sowie  zu  diffusen  Entzündung  _ 
führen.    Es  ist  ferner  auch  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  durch  erneute  ■ 
Blutin fection,    z.   B.    durch   Einbruch    in   den   Sinus   transversus,  eine* 
metastatische  MiJiartuberculose  sich  hinzugesellt. 

Die  Tuber culose,  welche  durch  Aufnahme  des  Tuberkel- 
giftes aus  der  Nachbarschaft  im  Gebiete  des  CentralnerveD- 
systemes  entsteht,  ist  natürlich  in  ihrer  Localisation  von  dem  Ausgangs- 
punkt der  Erkrankung  abhängig.  Tuberculose  des  Felsenbeines  greift 
am  ehesten  auf  die  Schläfenlappen  und  die  Basis  des  Stirnlappens  über. 
Sind  die  Renannten  Stellen  inficirt,  so  bilden  sich  am  Orte  der  Infection 
mehr  oder  minder  zahlreiche  Knötchen,  die  im  Laufe  der  Zeit  zu  grösse- 
ren Knoten  heranwachsen  können.  Durch  Dissemination  des  Giftes  im 
Gebiete  der  cerebrospinalen  Lymphbabneu  entsteht  disseminirte  Tube^ 
culose. 
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Literatur  über  Tuberculose  der  zarten  Hirnhäute, 

T  Cunp«,  Beär.  kmt  paik.  Anai.  d.  menrngä.  u.  memmffo-cHcephaki,  PfucesMe,  TüAingen  188S. 
Hoeli«,  ^io-  Lehre  wm  der  TuStrtmlotc  da  CentrainemensyMUm» ,  Ärch.  /.  Ptyek.  XJX  1887, 
EätUnbreimer,   Uther  einige    Verand,  der  Himrmde    hei   der    tubereuUs^en  EtUxämduHg  der  JHa 

mater,  ZeU$ehr.  f   Heilk.    ViH  1887. 
Hugnonin,  wm  ZiemäuW»  HandB.  XL 

lUjmmid.  fJ€4  dißertmUt  Jormet  des  l^ptom^iUUs  iubereidetue*,  Bevue  de  m^.    VI  1886. 
Eisdfleüeli,    Ftrck.  Areh.  24.  Bd 

Schnitz«,  Leptomemnffiti»  UtUrtmloea  eere&röMpmaiie^   Fink.  Arek.  8S^  Bd.   1876, 
Yireliow,  IHe  krankh,  GesekwiUtU  IL 

§  127.  Die  Syphilis  des  Centraljiervensystemes  tritt  meisteDs  erst 
nach  jahrelangem  Bestände  einer  constitutionelleD  Syphilis,  also  zur  Zeit 
der  sogen,  tertiären  Symptome,  seltne  früher,  zur  Zeit  der  secundäreii 
Symptome  auf,  Sie  ist  durch  die  BilduDg  circumscripter  EDtztiudungs- 
berde,  sogenaunter  Gninmikiioteii ,  charakterisirt,  welche  ihren  Sitz 
meistens  in  den  Meningen  und  den  Rindentheileo  der  nervösen  Substanz, 
sehr  selten  im  lünereo  des  Gehirnes  und  des  Rückenmarkes  haben.  Am 
häufigsten  liegen  sie  in  der  Pia  und  dem  Subarachooidalgewebe  des  basalen 
Theiles  des  Himstammes, 

Zu  Beginn  der  Herdbildung  stellt  sich  im  Gebiete  der  Pia  und  des 
Suharachnoidalgewebes  eine  circumscripta  Entzündung  ein,  welche  bald 
zur  Bildung  eines  grauen  oder  grauröthlicben ,  etwas  durchscheinenden, 
zuweilen  gallertigen  Granulationsherdes  (Fig.  203)  führt  In  frühen 
Stadien  ist  das  Gewebe  sehr  zellreich  (d)  und  enthält  mehr  oder  weniger 
reichlich  Gefässe  neuer  Bildung.  Geht  der  Process  weiter,  so  pflegt  ein 
Theil  des  Granulationsgewebes  eine  zellig-fibröse  ßeschafienheit  (d^)  an- 
zunehmen, während  ein  anderer  Theil  der  Verkäsung  {äf}  verfallt. 
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Fig.  203.  Men  i  0  go«ne«p  h  B  liti  s  sypbilitiija  ^' u  iii  m  <j  ^  »  a  Hirnrjnd«. 
h  Weiche  Hiruhlul«.  e  Von  xeiJif!:«m  Exsudjtt  utngebeite  V«u«>  d  Knacbe$  zellig^esT  d  sellig- 
fibrö^ea^  d^  verkäste^i  Gr&nultiCioD9ii;fiiw«be  t  Ariert«  mit  «tark  verdickter  Inlimft  und  leUIg 
iuältrirter  Adventili*.  /  Zelli^«  Itifiltratioti  der  PiAlacheide  der  Rinde ugefi^se.  /^  Peri- 
Tiacaläre  lellige  iDfiUrmttoD  der  HuidetiJiubäUns,  q  In  diffuser  Ausbreitung  «uf  die  Hirnritidfi 
abergreifeude  zellige  iDäitmion.  In  MÖLLCR'»cher  FtiL»»igkeit  und  Alkohol  gebirtetes^  toit 
AiaQDkuinia  gefärbtes,  in  KAOAdabft.lftMii  eiDgelegtes  Pripar^L     Vergr.   15* 

Zlc«kr,  Lekrh.  iL  fpec,  |>&th.  AaaL    T.  AuA,  24 
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Die  an  die  entzündete  Pia  angrenzende  Himsobstaiiz  bleibt  bei 
stärkerer  Ausbreitung  des  Processes  wohl  niemals  ganz  Terschont,  indem 
die  Eotzändang  nicht  nur  längs  der  Piaischeiden  (/|)  der  Blatge&sse, 
soDdem  auch  ausserhalb  derselben  (g)  tod  der  Pia  auf  die  iUndensobstiBz 
fibergreift 

Liefen  im  Gebiete  der  syphilitischen  Entzfindong  arterieDe  Geias- 
stämmchen  {e),  so  werden  auch  diese  in  Mitleidenschaft  gezogen,  indesB 
nicht  nur  die  AdTentitia,  sondern  auch  die  Media  und  die  Intima'der 
Sitz  einer  Entzündung  werden,  welche  je  nach  dem  Stadium  des  Pro- 
cesses theils  durch  zellige  Infiltration  und  Wucherung,  theils  durch  zellig- 
fibröse  Hyperplasie  der  Ge&sshäute  charakterisirt  ist.  In  herrorragender 
Weise  pflegt  die  Intima  {e)  betheiligt  zu  sein,  und  die  Verdictning,  welche 
sie  durch  die  Gewebshyperplasie  erfahrt ,  ist  nicht  selten  eine  so  be- 
deutende, dass  das  Gefksslumen  hochgradig  verengt,  mitunter  sogar  Ter- 
schlössen  wird.  Letzteres  erfolgt  namentlich  dann,  wenn  sich  zu  deo 
endarteriitischen  GewebsyerdickuDgen  auch  noch  Thromboee  hinzugeseUi 

Die  gummösen  Herde  können  sowohl  einzeln  als  in  Mehrzahl  vor- 
kommen. 

Der  einzelne  syphilitische  Herd  kann  sehr  klein  sein.  Ja,  es  kaim 
sich  die  Entzündung  und  Wucherung  wesentlich  auf  einzelne  Stellen  der 
arteriellen  Gefasswände  beschranken  und  hier  zu  der  eben  beschriebeneo 
Gefässwandverdickung  fOhren.  Häufiger  bilden  sich  indessen  grössere 
Herde,  welche  man  eben  nach  der  für  die  syphilitischen  £ntzündungs- 
producte  üblichen  Benennung  als  Gummiknoten  zu  bezeichnen  pflegt 
An  der  Oberfläche  des  Grosshirnes  breiten  sie  sich  wesentlich  in  den 
Sulci  aus  und  zeigen  demgemäss  deren  Configuration.  In  den  Stlti- 
schen  Gruben  sind  sie  streifenförmig,  über  dem  Himstamm  and  dem 
Rückenmark  bilden  sie  flache,  verschieden  gestaltete  Herde.  In  seltenen 
Fällen  hat  man  mehr  difiuse  Infiltration  der  Häute  der  Himbasis  be- 
obachtet. 

Greift  die  Entzündung  in  bedeutendem  Umfange  auf  die  Himsub- 
stanz  über,  so  kann  der  Herd  mehr  und  mehr  eine  kugelige  Gestalt 
annehmen  und  unter  Umständen  bis  zu  Walnussgrösse  heranwachsen, 
doch  bleibt  die  äussere  Begrenzung  meist  eine  unri^gelni&ssige.  Das 
Nämliche  gilt  für  die  in  der  Tiefe  des  Himgewebes  sich  entwickelnden 
Herde. 

Kleinste  Herde  können  wohl  zweifellos  wieder  resorbirt  werden. 
Grössere  Herde  führen  theils  zu  Gewebsverhärtung,  th^ls  zu 
Yerkäsung.  Tritt  die  Verkäsung  in  grösseren  Herden  an  mehreren 
Stellen  ein,  so  erscheint  der  Gummiknoten  grau  und  gelb  gefleckt,  bis 
durch  Confluenz  der  Herde  das  ganze  centrale  Gebiet  gelb  wird. 

Die  Gewebsverhärtung  stellt  sich  zunächst  neben  der  Verkäsong  ein, 
kann  indessen  auch  auftreten,  ohne  dass  gleichzeitig  Verkäsongen  sich 
bilden.  Sie  führt  zu  schwieligen  Verdickungen  des  menin- 
gealen  Gewebes,  häufig  auch  zu  Verwachsungen  mit  den 
angrenzenden  Theilen  der  Duramater.  Erfolgte  gleichzeitig 
Verkäsung  eines  Theiles  des  Gummiknotens,  so  schliessen  die  Schwiden 
Käsemassen  ein. 

Im  Gebiete  der  Entzündung  geht  die  Hirn-  und  Rückenmaricssub* 
stanz  selbstverständlich  zu  Grunde.  Häufig  gesellen  sich  dazu  noch 
anämische  und  hämorrhagische  Erweichungsprocesse  in  der  Umgebung, 
welche  als  eine  Folge  der  durch  die  Arteriitis  und  durch  Compression 
der   Umgebung  bedingten  Circulationsstörungen  anzusehen  sind.     Unter 
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Umständen  erreichen  diese  Degenerationsprocesse  eine  ganz  bedeutende 
Ausbreitung.  Liegen  im  Entzündungsgebiete  Nerven,  so  verfallen  auch 
diese  einer  entzündlichen  Infiltration  und  können  späterhin  von  derbem 
Bindegewebe  umschlossen  und  durchzogen  und  dadurch  zur  Atrophie 
gebracht  werden. 

Literatur  über  Syphilis  der  zarten  Hirnhäute. 

Althani,  Arch.  f.  Pgyek.  XVI  1885. 

Banmgartan,   Virch.  Arch,  73.,  76.,  86.  u.  111.  Bd. 

Bierfrennd,  Beiir.  zur  hereditären  SyphüU  des  Cewtralnerveneytteme^  Beiir.  v.  Ziegler  III. 

Brsvi,  Die  Himayphüie^  Berlin  1873. 

Brnberger,   Vireh.  Arch.  60.  Bd. 

Bnttenaek,  Arch,  f  Psych,  XVII  1886. 

Engelltedt,  Die  consütutionelle  Syphilis,    Wiirzbwrg  1861. 

Fonmier,  La  syph.  du  eerveau,    Paris  1879,   und  Legons  tur  la  syph,  2'ne  idit.,   Paris  1881. 

Oreiff,  Arch.  /.  Psych.  XII. 

Henbner,  Arch  d.  HeHk.  XI  1870;    Die  luetische  Erkrankung  der  Hirnarterien^  Leipzig  1874, 

und  V.  Ziemssen*s  Handb    XI. 
Joftnj  et  L^tieime,  Contnh.  ä  Vit.  de  la  syph.  ciribrtUe,  Arch.  de  med.  exp,  III  1891. 
Kahler,  MuUipU  syphüüische   Wunelneuritu,  ZeiUchr,  f.  Beilk.   VIII  1887. 
Laneereanx,  Traiti  de  la  syphüis.  Paris  1866. 

Oppenheim,  Zur  Kenntn.  d   syph.  Erkrank,  des  CentrtUnervensystems,  Berlin  1890. 
Bnmpf,  Die  syphUUisehen  Erkrankungen  des  Nervensystems^   Wiesbaden  1887. 
Biemerling,  Zur  Lehre  von   der  congenitalen   Himr   und  JRiUkenmarksyphilis ,    Arch,  J,  Psych. 

XX  1888$  Syph,  d.  CentralncrvensysL  ib.  XXII  1890. 
Btoeber,  Des  aecidents  miningitiques  de  la  syph.  hiriditaire,  Paris  1891. 
Yirehow,  sein  Arch.  15.  Bd.,  und  Die  OesehuHÜsU  II  1869. 
Wagner,  Arch.  d,  Heäk.  IV  1863 

Weetphal,  AUg.  Zeitschr.  /.  Psydi.  XX  1868,  und  Charitl-Annalen  I  1876. 
WUks,  On  the  syph.  affect.  oj  intern.  Organs^  Ouy's  Hosp,  BepoHs,  3.  Ser.  IX  1863. 

§  128.  Die  Oeschwülste  der  zarten  Häute  des  Gehirns, 
der  Telae  chorioideae  und  der  Yentrikelauskleidung  ge- 
hören grösstentheils  in  die  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste,  doch 
kommen  auch  epitheliale  Tumoren,  Carcinome,  vor. 

Zunächst  giebt  es  eine  Reihe  von  Geschwülsten,  welche  in  die  Gruppe 
der  Sarkome  gehören  und  weiche  Knoten,  seltener  flächenhaft 
ausgebreitete  Wucherungen  bilden,  doch  kommen  Fälle  vor,  in 
welchen  sich  die  endotheliale  Wucherung  über  das  ganze  centrale  Nerven- 
system verbreitet  (Fig.  204)  und  dadurch  zu  einer  Verdickung  und  weiss- 
lichen  Trübung  der  Meningen  führt  und  gleichzeitig  in  den  pialen  Ge- 
fässscheiden  auch  auf  die  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  übergreift. 

Die  Schnittfläche  der  Sarkome  ist  markig,  grauweiss  oder  grauroth, 
mitunter  auch  mehr  gallertig  beschaffen,  sehr  selten  pigmentirt,  mela- 
notisch. 

Ihre  Entwickelung  geht  theils  von  der  Adventitia  der  Gefässe 
(Fig.  204/"jf  Ä),  theils  von  den  Endothelien  (de)  aus,  welche  die  Binde- 
gewebsbalkchen  der  Arachnoidea,  des  Subarachnoidalgewebes  und  der 
Pia  bedecken.  Die  neugebildeten  Zellen  erreichen  meist  eine  hohe  Aus- 
bildung und  erinnern  nach  ihrer  Beschaffenheit  sehr  an  die  polymorphen 
Epithelzellen  carcinomatöser  Neubildungen.  Da  sie  gleichzeitig  in  einem 
durch  das  Gewebe  der  Hirnhäute  gebildeten  Stroma  liegen  und  in  den 
Lücken  dieses  Stromas  dichte  Haufen  bilden ,  so  gehören  sie  zu  den 
Alveolärsarkomen  oder  alveolären  Endotheliomen  (Fig.204\ 

Nach  den  vorliegenden  Publicationen  scheint  diese  Form  des  Sar- 
komes  in  der  Leptomeninx  am  häufigsten  vorzukommen,  doch  sind  auch 
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Fig.  204.  Endotbelioma  piae  matrii  alreolare.  (DUTüs  &b«r  die  ganM 
Oberflache  des  Central nerrensystems  ausgebreitete  Neubildung.)  a  b  Zarte  Himhftate.  e  Hirn- 
rinde, d  Häufchen  gewncherter  Endotheliellen.  e  Orfisenibnliche  Kodothslxellensebliaebe. 
f  g  h  Intracerebrale,  perivascolire  Zellwucherungen.  In  MÜLLBs'scher  PlQssi^keit  gehlrtetes, 
mit  Hftmatoxylin  and  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenea  Prftparmt.    Vergr.  30. 

Tumoren  beobachtet,  welche  zu  den  gewöhnlichen  Sarkomen,  den 
Myxosarkomen  und  den  Myxomen  zu  zählen  sind. 

Zuweilen  entwickeln  sich  in  sarkomatösen  und  myxomatösen  Neu- 
bildungen die  Blutgefässe  in  ganz  besonders  reichlichem  Maasse,  so  dass 
Tumoren  entstehen,  welche  man  als  Angiosarkome,  als  Angio- 
myxome  und  als  Angiomy xosarkome  bezeichnen  miiss  fvenrL 
§  106). 

Fibrome,  Lipome,  Chondrome,  Osteome  sind  sehr  selten, 
kommen  indessen  sowohl  in  den  Meningen  als  in  den  Plexus  der  Ven- 
trikel vor  und  bilden  kleine,  knotige  und  lappige  Tumoren,  welche  die 
angrenzende  Hirn-  und  Rückenmarksubstanz  verdrängen. 

Als  eine  weitere  seltene  Geschwulst  der  weichen  Hirnhäute  ist  ein 
Tumor  zu  nennen,  welcher  sich  wesentlich  aus  einem  derben  Binde- 
gewebsstroma  zusammensetzt,  das  weite  cystische,  mit  Lymphe  gefUDte 
Hohlräume  enthält.  Er  hat  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  Uasigen 
Oedem,  ist  indessen  durch  die  Entwickelung  reichlichen  Bindegewd)es, 
•welches  ihn  scharf  gegen  die  Umgebung  abgrenzt  und  auch  im  Iniiaren 
verhältnissmässig  derbe  und  breite  Septen  zwischen  den  Cysten  bildeii 
ausgezeichnet.    Die  Bildung  ist  danach  als  eine  Geschwulst  anznadiaB 
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und  kann  als  cystisches  Lymphangiom  oder  als  cystisches 
Fibrom  beEeichnet  werden. 

In  den  Plexus  der  Ventrikel  findet  sehr  oft  eine  abnorme  Ver- 
mehrung des  Hirn  Sandes  statt,  so  dass  die  Plexus  sich  nicht 
unerheblich  vergrössem  und  eine  undurchsichtige  weisse  Beschaffenheit 
erhalten.  In  Geschwülsten  können  sich  ebenfalls  Kalkconcreraente  bilden 
und  sich  mit  Verkalkung  von  Ge&ssen  conibiniren.  Treten  dabei  die 
Kalkablagerungen  stark  hervor,  so  werden  die  Geschwülste  als  Psam- 
mome bezeichnet.  Die  organische  Grundlage  der  rundlichen  Kalk- 
concretionen  wird  durch  platte  Zellen  gebildet,  welche  sich  nach  Art 
von  Zwiebelschalen  zu  kugeligen  Gebilden  aneinanderlegen,  alsdann  eine 
homogene  Beschaienheit  erhalten,  den  Kern  verlieren  und  verkalken. 
Daneben  bilden  sich  auch  cacteenartige  und  stachelige  verkalkte  Körper. 

Carcincmie  kommen  in  den  Ventrikeln  vor  und  bilden  hier  welche 
Geschwülste  (Fig.  205  a),  welche  meist  mit  den  Plexus  im  Zusammen- 
hange stehen  und   auch   von    der   epithelialen  Decke  derselben,  seltener 


Fi^,  S05.  P»f>nioieB  C»re!Dom  des  Plexus  chorioidea  des  lÜ.  Vemtiikeb, 
Frontalscbnilt  darch  da»  Oebim  tsin  '/,  verkleitiert.  a  Geseliirtilst  mit  Cysten,  h  Tbalimas 
opticus  deit  c  Kackas  lentiforaals  deit.  d  Cmpsuls  interoi  dext.  e  Rechter  SeitenveDtrlkei 
/  ThajAm.  opt  sin,  ff  Nueletis  lentiC  sin.  h  Cmpsuk  intero»  sio.  t  Erweiterter  linker 
8eitei3T«QtrilieL 


vom  Ependymepithel  aus  sich  entwickeln.  Die  in  einem  Bindegewebs- 
stroma  gelegenen  Krebszellennester  (Fig.  206  a)  zeigen  den  Typus  der 
Cylinderzellen.  Durch  Auswachsen  des  gefässhaltigen  Bindegewebs- 
stromas  in  Papillen  kann  die  Geschwulst  eine  papillöse  Beschaffenheit 
(Fig.  206)  erhalten. 

Geht  das  Stroma  der  Geschwulst,  was,  wie  es  scheint,  nicht  selten 
geschieht,  eine  schleimige  Entartung  ein  (Fig.  206  b  c  c^),  so  kann  die 
Geschwulst  einen  sebr  eigenartigen  Bau  erhalten.  Durch  Aufquellung 
des  Schleimes  werden  die  Papillen  in  cystische  Bildungen  (Fig,  205  a 
und  Fig.  206  d)  umgewandelt,  welche  nur  durch  epitheliale  Zellzüge  (e) 
von  einander  getrennt  sind,   und  es  bildet  somit  das  Epithel  gewisser- 
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maassen  ein  Stroma  f&r  die  aas  dem  Bindegewebe  entstandenen  Cjstffl. 
Innerhalb  der  Epithelmassen  können  sich  Epithelperlen  (h)  entwickebi, 
welche  in  aofEeUligem  Gegensatze  zn  den  C^linderzellen  durchaos  den 
EpithelperleD  der  äusseren  Haut  gleichen. 


Fig.  206.  Papilloses  Carcinom  mit  gallertiger  Entartang  des  Stro- 
mas  aas  dem  Plexiu  des  111.  Ventrikels,  a  Bindegewebsstroma  mit  Blati^fassen.  h  Thefl- 
weise  Terschleimte  Bindegewebspapille.  e  Total  schleimig  entartete  Papille,  bei  der  TT*rf  ny 
geronnen,  c^  Hyaline  Klumpen,  d  Ans  dem  degenerirten  Stroma  entstandene  Cyste  mit 
netxartig  geronnenem  lohalt.  e  Interpapilläre  Zellzüge.  /  Intrapapilllre  ZellDester.  k  Epithel- 
perlen.  In  MÜLLER'scher  Flüsttigkeit  gehfirtetes  und  mit  Alaankarmin  geflLrbtes  PriparaL 
Vergr.  25. 

Die  Geschwulst  bleibt  gewöhnlich  auf  die  Ventrikel  beschränkt  und 
führt  wesentlich  zu  einer  Verdrängung  (Fig.  20b  fgh)  der  angrenzenden 
Himsubstanz,  sowie  zu  Ventrikelhydrops  (i).  Sie  kann  indessen  auch 
in  die  angrenzende  Hirnsubstanz  eindringen  und  zur  Bildung  secundärer 
Knoten  im  Innern  des  Gehirnes  (Spaet)  führen.  Ob  die  Geschwulst 
primär  auch  anderswo  vorkommt,  ist  noch  nicht  entschieden.  Es  ist 
indessen  sehr  wohl  möglich,  dass  sie  auch  an  anderer  Stelle,  z.  B.  in 
der  Nähe  des  oberen  oder  des  unteren  Querschlitzes  oder  auch  an  der 
Basis  des  Gehirnes  in  der  Nähe  des  Trichters  auftritt  und  dass  sie  sich 
hier  aus  verirrten  Epithelkeimen  entwickelt 

In  ihrer  Genese  noch  nicht  sicher  aufgeklärt  ist  die  Perlgesehwiüst 
oder  das  Cholesteatom,  d.  h.  eine  durch  Bildung  seidenglänzender, 
weisser  Perlen  ausgezeichnete  Geschwulst.  Sie  kommt  namentlich  in 
den  zarten  Hirnhäuten  der  Hirnbasis  und  in  der  Nähe  der  hinteren  und 
vorderen  queren  Hirnspalte  vor,  fehlt  indessen  auch  nicht  im  Innern  des 
Gehirnes.  Die  weichen  weissen  Geschwulstmassen  bestehen  im  Wesent- 
lichen aus  Epithelschuppen,  welche  an  die  verhornten  Epithelien  der 
äusseren  Haut  erinnern.  Die  meisten  Autoren  nehmen  an,  dass  es  sich 
um  Zellen  endothelialer  Herkunft  handle,  es  erscheint  indessen  in  Rflck* 
sieht  auf  die  Epithelperlenbildung  bei  dem  Carcinom  der  Plexus  wahr- 
scheinlicher ,  dass  die  Zellen  Abkömmlinge  des  Epithels  des  MeduUar- 
rohres  sind,  somit  in  letzter  Linie  vom  äusseren  Keimblatte  abstammen. 
Hierfür  spricht  auch,    dass   die  Geschwulstmassen    in  seltenen  Fillea 
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kleinste  Härchen  einschliessen.  Es  steht  ferner  mit  dieser  Annahme 
auch  der  Sitz  dieser  Geschwülste  in  Uebereinstimmung,  indem  es  sehr 
wohl  denkbar  ist,  dass  zur  Zeit  der  Himentwickelung  Epitibelien  an  den 
als  Sitz  der  Geschwulst  genannten  Stellen  verbleiben,  die  später  zum 
Ausgangspunkt  der  Tumorbildung  werden. 

Intrakranielle  Dermoide  sind  im  Ganzen  selten.  Sie  haben  ihren 
Sitz  meist  in  den  Häuten,  können  indessen  auch  in  die  Himsubstanz 
«indringen. 

Von  seenndlren  Tomoreii  können  in  den  Meningen  alle  jene 
Formen  vorkommen,  welche  Metastasen  machen.  Bemerkenswerth  ist, 
dass  sich  dieselben  in  den  Subarachnoidalräumen  mitunter  sehr  stark 
verbreiten. 

Von  thlerisehen  Parasiten  kommen  in  den  Meningen  Echino- 
kokken und  Gysticerken  vor.  Erstere  bilden  kleine  oder  grosse, 
einfache  oder  mehrfache  Blasen,  welche  die  Himsubstanz  verdrängen  und 
Erweichung  der  Umgebung  herbeifQhren  können. 

Der  Cysticercus  kommt  entweder  in  der  gewöhnlichen  Form  als 
erbsengrosse  Blase  mit  einem  Scolex,  oder  aber  als  Cysticercus 
racemosus  vor.  Letzterer  ist  durch  die  Bildung  grosser,  gelappter, 
meist  steriler  Blasen  mit  inneren  und  äusseren  traubenartig  der  Mutter- 
blase aufsitzenden  Tochterblasen  ausgezeichnet. 

In  den  Ventrikeln  kommen  mitunter  kleine,  dem  Ependym  aufsitzende 
Knötchen  vor,  welche  nichts  anderes  sind  als  compacte  Fibrin- 
niederschläge, welche  von  Bildnngszellen  und  Blatge&ssen  durchzogen 
und  dadurch  nach  Art  eines  Thrombus  theilweise  organisirt  sind. 
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2.    Pathologische   Anatomie  der  Dura    niÄter,  der 
Pinealdrüse  und  der  Zirbeldrösa 

§  129.    Die  Dam  mater  ist  eine  derbe,  sehnig  gläozeode  Memhnj 

innerhalb  der  Schädelhöhle  dem  Knochen  dicht  anliegt  und  dmil 

p^eicb   das   innere    Periost  der   Schädelknocben    bildet.      Es   gelnp 

'  ^    •    an   ihr  alle  jene  Veränderungen  zur  Beobachtung,    welche  a 

anderer    Knochen    vorkommei).      Als   Hülle    des    Centrabenw- 

jes   kommen    ihr  indessen   noch  besondere  Verändeningen  lu,  4 
^^^  Besprechung  erheischen. 

Zunächst  ist  die  Dura  mater  häufig  der  Sitz  eines  Entzündimgl' 
ptocooDC- ,  welcher  als  Pachymenlnpritls  interna  chronica  bezeicliBä 
^^IX  und  offenbar  als  Folge  verschiedener,  meist  indessen  nicht  Data 
Mfcannter  Schädlichkeiten  eintritt  Die  Entzündung  ist  meist  ä« 
S^atogene  und  tritt  entweder  für  sich  oder  gleichzeitig  mit  EntzöF 
^ugen  der  Pia  mater  und  des  Subarachnoidalgewebes  auf,  kann  sidi 
indessen  auch  zu  Entzündungen  der  benachbarten  Knochen  hinzugeselki. 
Sie  tritt  sowohl  einseitig  und  in  circuni Scripten  Herden  als  auch  doppd- 
^tig  10  multiplen  Herden,  oder  über  das  ganze  Gebiet  der  Schädel* 
liöhle  verbreitet  auf. 

Soweit  bekannt,  ist  der  erste  Beginn  der  Entzündung  anatomisd 
durch  die  Bildung  äusserst  zarter  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  te 
pura  charakterisirt^  welche  wesentlich  aus  zartem,  körnigem  und  fadigen 
pdar  wohl  auch  mehr  homogenem  Fibrin ,  mit  spärlichen  RundzeUea, 
bestehen. 

Nach  einiger  Zeit  werden  die  Membranen  von  lebensfähigen  Zella 
durchsetzt  und  von  Gefässen,  welche  aus  der  Dura  hervorsprossen, 
durriiwachseo*  Aus  diesem  Keimgewebe  entsteht  weiterhin  ein  zartes 
Bindegewebe,  das  an  der  Innentiäche  der  Dura  eine  nienibranöse,  duitk- 
itcheinende,  an  weiten,  mit  Blut  gefüllten,  dünnwandigen  Gefässen  reiche 
Auflagerung  bildet. 

Die  neugebildeten  Gefässe  der  Membranen  sind  äusserst  geneigt  xtt 
Blutungen,  und  es  scheinen  schon  geringfügige  Störungen  der  Circolatiim  | 
fu  genügen,  um  Blutungen  durcli  Üiapedese  und  durch  Rhexis  herbei- 
ifiufüliren.  Die  Folge  davon  ist,  dass  imchytneningitische  Membnuia  | 
abcraus  häufig  frische  hämorrhagische  Herde,  sowie  von  älteren  Hllmor-  ' 
fliggjeen  herrührende  rigmeniflecken  enthalten,  eine  EigenthumHchkeii,  I 
ivülche  dem  Fnue^s  den  Namen  einer  hSmorrhasriselieii  Pachjrmenlvfitift  I 
i^lfigetragen  hat.  Die  Hiiniorrhagieen  sind  meist  nur  klein  ,  können  dh  I 
llasieo  eine  sehr  erhebliche  Grösse  erreichen,  so  dass  die  bereits  gebildelBi  M 
Membranen  zum  Theil  von  der  Dura  losgewühlt  werden  und  so  in  diei  1 
Ip^pbranGsen  Sack  eingeschlossene  Blutbenlen  oder  Hfimatoinf  eol^ 
italiM«  welche  das  Gehirn  mehr  oder  weniger  comprimiren.  Werden 
JleöBienibranen   «errissen,  so   tritt  auch  Blut  in  den  Subduralraum 

Hat  die  Entzündung  einmal  begonnen,  so  seheint  sie  nur  schwer-^ 
BcDing  lu  gelADgen.    Die  Extravasate  werden   zwar  wieder  resorinrt, 
§JHmn    bei  grossen  Ergüssen   geht   die  Resorption   oor  langsain  m 
irefla   auch   nur  uoToUkomnien  vor  sich,  und  ^chseitjg  mileflfei 
^  il  des  aa^geti^eCnen  und  weiterhin  zerfaUmleii  Biiitn 
S<i  kuNMUt  es  deno^  dass  die  Entzftsdvi^  aatalt, 
„,       _^^  yJ  ttCM^MgaliMei  mh  btldea,  die  «ickr  osd 

^Ar  defte«  sdivaitige  Besckifleabai 
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PigroeDt,  mitunter  auch  Reste  von  Fibrin  und  zerfallenem  Blute  sowie 
Kalk  einschliessen.  Nach  Resorption  grösserer  Blutergüsse  bildet  sich 
zuweilen  eine  locale  Flüssigkeitsansammlung  zwischen  der  Dura  und  den 
Neomembranen,  welche  als  Hygrom  der  Dura  mater  oder  alsHydro- 
cephalus  pachymeningiticus  partialis  bezeichnet  wird. 

In  älteren,  derberen,  zellärmeren,  mehr  fibrösen  Membranen  pflegt 
ein  Theil  der  Gefässe  zu  veröden,  allein  durch  diese  Obliteration  wird 
eine  Abheilung  nicht  erzielt.  Andere  Theile  bleiben  gefässreich,  und 
neue  Blutungen  sorgen  für  eine  Erneuerung  der  Entzündung. 

Die  pachymeningitischen  Membranen  gehen  meist  keine  Verwachsung 
mit  der  Nachbarschaft  ein,  doch  kommt  es  vor,  dass  mehr  oder  minder 
feste  Verbindungen  zwischen  ihnen  und  der  Arachnoidea  sich  herstellen, 
wobei  Blutgefässe  aus  den  Membranen  in  die  weichen  Hirnhäute  eintreten. 

Neben  der  Pachymeningitis  chronica  interna  kommt  auch  eine 
externa  vor,  bei  welcher  die  Entzündungsprocesse  wesentlich  in  den 
äusseren  Lagen  der  Dura  sich  abspielen  und  mit  Verdickungen  der 
letzteren ,  sowie  mit  Resorption  und  Neubildung  von  Knochensubstanz 
verbunden  sind  (s.  pathol.  Anatomie  des  Knochensystemes).  Femer  wird 
die  Dura  sehr  oft  durch  Verletzungen  und  durch  entzünd- 
liche Processe  in  der  Nachbarschaft  in  Entzündung  ver- 
setzt. Wird  z.  B.  eine  Stich-  oder  Hiebwunde  des  Schädels  inficirt, 
und  stellen  sich  in  Folge  dessen  eiterige  Entzündungsprocesse  ein,  so 
kann  auch  die  Dura  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Ebenso  kann 
auch  eine  Entzündung  des  Mittelohres  und  des  Felsenbeines  oder  auch 
der  Augenhöhle  auf  die  Dura  übergreifen.  Stellt  sich  dabei  eine  Eiterung 
ein,  so  erscheint  die  Dura  gelbweiss  oder  graugelb  verfärbt.  Waren 
zuvor  Blutungen  aufgetreten,  so  wird  sie  schmutzig  grau  oder  graugrün 
und  braun. 

Tnberkelemptionen  können  sich  sowohl  als  Theilerscheinung  einer 
metastatischen  tuberculösen  Leptomeningitis  als  auch  in  Folge  tuber- 
culöser  Knochenerkrankungen  einstellen.  Es  treten  dabei  an  der  Innen- 
fläche der  Dura  disseminirte  graue  Tuberkel  auf,  oder  es  bilden  sich 
pachymeningitische  tuberkelhaltige  Membranen  oder  auch  grössere  tuber- 
culöse  Granulationswucherungen,  sowie  verkäsende  Knoten.  Die  letzt- 
genannten Veränderungen  treten  namentlich  nach  tuberculösen  Knochen- 
erkrankungen auf  und  können  sowohl  an  der  Innenfläche  als  an  der 
Aussenfläche  der  Dura  und  in  deren  Parenchym  ihren  Sitz  haben. 

Bei  Syphilis  können  sich  in  der  Dura  zellige  Infiltrationsherde 
sowie  Granulationsbildungen  entwickeln,  welche  weiterhin  zu  schwieligen 
Verdickungen  führen,  die  nicht  selten  käsige  Einschlüsse  enthalten. 
Greift  der  Process  auch  auf  die  Arachnoidea  und  Pia  mater  über,  so 
treten  Verwachsungen  zwischen  letzteren  und  der  Dura  ein. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  Gesehwfllste  der  Dura  mater  gehört  in 
die  Gruppe  der  Sarkome.  Am  häufigsten  sind  es  Spindelzellensarkome, 
seltener  Rundzellensarkome  oder  Sarkome  mit  polymorphen  Zellformen. 
Es  kommen  femer  alveoläre  Sarkome  sowie  auch  Geschwülste  vor,  welche 
durch  Bildung  vqn  Zellnestem  und  anastomosirenden  Zellsträngen 
(Fig.  207  c  d)  innerhalb  eines  bindegewebigen  Stromas  (a)  ausgezeichnet 
sind  und  als  Endotheliome  bezeichnet  werden. 

Sie  bilden  meist  flache  oder  erhabene,  gestielten  Schwämmen  in 
ihrer  Configuration  ähnliche  Tumoren  (Fungus  durae  matris)  von 
Erbsen-  bis  Apfelgrösse,  welche  nach  innen  wuchern  und  in  der  an- 
grenzenden Himsubstanz  grubige  Vertiefungen  hervorrufen.    Entwickeln 
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sie  sidi  an  der  Aussenfläcbe  der  Dura,  so  dringea  sie  in  den 
Knochen  ein,  bringen  denselben  zum  Schwunde  and  können  ilm  j 
durchbrechen.  Wo  sie  der  Dura  aufsitzen,  senden  sie  in  das  PareKhi| 
kleine  Füsschen  in  Form  von  ZeUzÜgen,  welche  zwischen  die  ikM| 
Faserzüge  eindringen  resp,  aus  denselben  herauswachsen.  BeidmÜkl 
theliomen  sind  es  die  Lymphgefassendothelien ,  welche  die 
ristjscheu  ZeUstrange  liefern,  und  es  lassen  sich  in  der 
der  letztereo  oft  die  ursprünglichen  Ljmphgefässe  {d)  sehr  wüU  Mi| 
erkenoen. 


.  -m 


^Ä^::: 
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Fif?«  207.  EndotheUomA  durAematri».  a  Bindef^ewebsstromA.  6  Ki^mu/Bfi  ^ 
Herd,  c  Dun-h  Wucbcritng  von  Lyizi[>h|j:efK!iBVDdothelieii  entstnndene  Herde  und  Zögt  *V  I 
^flüen.  d  ICnrlothclijiter  Z«]lstr«iig  mit  Lamen.  e  Fetüger  Degen erationsherd  in  iaü  ] 
endothelUlen  Zßllzfipfan.  /Zdlstrang,  welcher  Aaf  der  rechten  Seit«  *Uiiii.hlich  in  da»  tt^  ^ 
grensiend«  Bindei^ewebe  Qbergeht  In  Mf^LLEK^scher  Fiüssigkeil  geb&rtottt«,  mit  HAmaleasii  | 
gafirbtea,  in  Kinmdabalaim  eingelegte»   PrüpArat,      V^ergr.   25. 


Tritt  in  den  Sarkomen  eine  sehr  reichliche  Gefässentwickelung  cnt, 
60  können  sich  teleangiektatische  Geschwülste  bilden.  Durdi 
GofäBs Verkalkung  und  Bildung  von  kugeligen  oder  spiessförmigen  mii 
zackigen  tkmcretionen  können  die  Sarkome  den  Charakter  von  PsiDi* 
momeii  erhaltou  (vergl.  §  109  des  allgein.  Theils). 

FIhronie  sind  selten,  kommen  indessen  an  den  verschiedensten  Stdtei 
der  Dura  vor  und  bilden  kugelige  Tumoren.     Lipome    sind    sehr  selten 

Eiiehandrome  kommen  zuweilen  in  Form  kleiner  gallertiger  Knöt- 
chen am  Clivus  vor  und  entstehen  aus  Knoriielresten  der  Synchondnj^e 
zwischen  dem  Keilbein  und  dem  Hinterhauptbein. 

Osteome  l)iiden  sich  namentlich  in  der  Dura  cerebralis  und  hier 
wieder  besonders  hiiutig  in  der  grossen  Sichel.  Sie  haben  meist  Ü« 
Form  unregelmässig  gestalteter,  mit  zackigen  und  leistenförmigen  Er- 
hebungen versehener  Kiiochenplatten. 

Von  iiietas tat  Ischen  Geschwülsten  kommen  in  der  Dura  mater 
namentlich  Carcinome  vor. 

Literiitur  über  Paohymen  i  ngitis  interna  proliferi 

üharoiit,  8w  U»  m^omämbr^ne*  da  la  durt  wUre  ä  prtipot  d'un  cot  d'h^arrkoffit  Mir«-« 

Otuvr.  cvmpi    IX. 
Xr«mymDtki,   Vu-eh.  Ar^.  It.  ßd. 


Glandula  pituitaria  mnd  Glandula  pinealis. 
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§  130.  Die  in  der  Sella  turcica  gelegene  Hypopitysis  eerebri  setzt 
sich  aus  zwei  Lappen  zusammen.  Der  vordere  enthält  in  einem  Binde- 
gewehsstroma  zahlreiche  rundliche  und  längliche,  mit  Epithelzellen  ge- 
füllte Follikel,  der  hintere  besteht  wesentlich  aus  gefässreichera  Binde* 
gewebe  mit  spindelförmigen  nnd  yielstrahligen ,  znm  Theil  pigmentirten 
Zellen.  An  der  üebergangsstelle  beider  Lappen  ist  das  Gewebe  sehr  ge- 
fässreich  und  enthält  mit  flimmerndem  Cylinderepithel  (WEiCHSELBAtm) 
ausgebildete  Hohlräume. 

Am  häufigsten  kommen  cystische  Entartungen,  sowie  hyperplastische 
Wucherungen  des  vorderen  Lappens  mit  Bildung  kolloidhaltiger  Cysten 
vor.  Sie  werden  als  Adenome  oder  als  Strumen  der  Glandula 
pituitaria  (Weioeet)  bezeichnet  und  können  die  Grösse  eines  Tauben- 
eies, ja  sogar  eines  Hübnereies  erreichen.  Selbstverständlich  treten  die 
Tumoren  ans  der  Sella  turcica  mehr  oder  weniger  weit  hervor,  ver- 
drängen die  angrenzende  Himsubstanz  oder  dringen  wohl  auch  in  die 
Himventrikel  ein  (Zenker)  und  bringen  den  benachbarten  Knochen  zum 
SchwiiDd. 

Nach  Weichselbaüm  erleiden  die  erwähnten,  mit  Flimmerepithel 
ausgekleideten  Hohlräume  am  häufigsten  eine  cystische  Entartung.  Der 
Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  homogenen  oder  granulirten  Massen  und 
wird  von  den  Epithelzellen  seeernirt.  Cysten  mit  granulirtem  Inhalt 
sind  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet. 

Nach  dem  Adenom  sind  die  häufigsten  Geschwülste  das  Carcinom 
nnd  das  Sarkom  (Klebs),  welche  ebenfalls  in  Form  knotiger  Tumoren 
auftreten.  WEicBSELBAtrM  beobachtete  im  Hinterlappen  zwei  kleine 
Lipome,  WEiGEßr  ein  Teratom. 

Entzündungen  der  Hypophysis  können  sich  zu  Entzündungen 
der  Nachbarschaft  hinzugesellen.  Tuberkel  und  Gummiknoten 
(Weigebt)  sind  nur  selten  beobachtet  worden. 

Die  Zirbeldrüse  besteht  aus  Bindegewebe,  welches  zahlreiche,  an- 
nähernd kugelige  Hohlräume  einscMiesst,  die  von  einem  reticulären 
ZeUennetze  und  von  rundlichen,  mit  hinfälligen   Fortsätzen  versehenen 
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^Touyr)  Zellen  aasgefallt  sind.  Die  Follikel  enthalten  femer  asc 
Himsand. 

Die  am  häoägsten  beobachteten  pathologischen  Verändeningeii  sdc 
angevöhnliche  Vermehrang  des  Hirasandes  (Psammome),  hy- 
perplastische  Vergrösserungen  and  cystische  Entartun- 
gen. Blatungen  in  die  Substanz  der  Drüse  können  znr  Bildccs  vo: 
Hämatomen  führen. 

Geschwülste  sind  sehr  selten. 

Bei  Er  tzündung  der  Nachbarschaft  kann  die  Zirbeldrüse  an  der  El:- 
zündang  Theil  nehmen. 

Li:erar:ir  üher  die  Hypophysis   cerebrL 

B«k.    Ttrmtom.  ZtaUekr.  f.  HtiHk.  IT  1«S3. 

BnitBtr.  Zur  Ct^äätik  der  Hfpwphf  tütmKprtm  (Ademem).   VürA.   jäwxk,    93.    Bd. 

Wwwr.  Zur  *.''MäMik  der  II^pcfAyujtitmcnM    LjfWi^kotmtiwm  .    Vwrek.    Jlrrk      110.    ra. 

T    Hippttl.  Zw  Cojmütii  dtr  //jipof  A  j  tu  Cm  o  r  rw.    Täxk.  Artk.    ISS     Fd. 

iBfarBABB.  Zmr  CoMfuMfik  der  Hfpopkyiuttokorttu  I-D.      Btrm    1899 

Klftte.    ViendJ^kr»M€hr  /  fnsi«.   /:n.*c     12  S     /<f 

Sabbert.   Tb-dk    ^rcA    90    Ld 

Jtwirilll    /*»    FrrJjitipnai^im    d£r    !!9p<pky*^    «c«-^    Emt/tmiaty    dtr  SrMäiddriie .    £<«r  s. 

Tircbfliv.  />»  ^c»iA.  G^trk'-hljie 
WagB«r.  Jr<-A.  </   i/hU    1Ö62. 
WcicbsfllbaaB.    rhrh,  Artk.  75.  ^^. 
W«i|r«t.    rär^k    Arek.   65    £^ 
loikcr.    Urck    Arek.   13-  £</. 

Liieratur  über  Geschwülste  der  Pinealdrüse. 

BlaBfsiq««.  O^z.  A«iJ.   1871. 

■asac  X.f«>»  mtd    iSii 

KsdAB.  C€nirix:U.  /.   .V^nüA^i.    HfrlS. 

PiMBti  «  Yiola.    Cvmtnt.  mii    utolc^   ««nt    «   /«rc«.  cV^  fUmdulm  pümkmrm^    jUti  ddU  IL 

Jenstf  jr««/    dir.  di  Ptru'jüx   II  I£9J  k    C<'mtrmjUbi   f   d    mtd.    üw«.    1890. 
BciBbold.  Et».  Faü  r.    Turner  'der  Ztritidriit.  I.~D.     FretbrnTf  18S6. 
TvTB«r.  ^äiJ«2w^'«mMri«M.   Jrtfüj    e/*  L\t  /WA    ^o«*    o/  Londom   1885. 


■l 


SIEBENTER  ABSCMITT. 

Pathologische  Anatomie  des  peripherischen 
Nervensystems. 

L    Einleitang, 

§  ISL  Das  peripherische  Nervensystem  setzt  sich,  abgesehen  von 
den  peripherischen  Endapparaten,  aus  Nerven  und  aus  Ganglien  zu- 
sammen. Den  wesentlichen  BestandtheU  der  ersteren  bilden  markhaltige 
und  marklose  Nervenfasern,  in  den  Ganglien  gesellen  sich  zu  den  Nerven- 
fasern Gaeglienzellen* 

Die  markhaltigen  Nervenfasern  stellen  lange  cylindrische  Gebilde 
dar,  deren  Langsaxe  von  dem  drehrunden  Axencylinder  eingenommen 
wird.  Letzterer  ist  von  der  im  lebenden  Zustande  homogenen,  aus  Myelin 
bestehenden  Markscheide  umgeben,  und  diese  selbst  wird  von  einer  zarten 
bindegewebigen  Hölle,  der  ScewANK^schen  Scheide  umschlossen*  Von 
Strecke  zu  ^Strecke  ist  die  Markhtille  unterbrochen,  so  dass  der  Axen- 
cylinder nur  von  der  ScHWAKN'schen  Scheide  umgeben  wird  (Ranviee- 
sche  Scbnürringe),  und  man  nimmt  an,  dass  der  Axencylioder  wiesen tlich 
von  diesen  Stellen  aus  ernährt  wird.  Jede  Nervenfaser  wird  dadurch 
im  Segmente  von  1—2  mm  Länge  getheilt^  von  denen  jedes  annähernd 
in  der  Mitte  einen  der  ScHWANK'schen  Scheide  anliegenden  Kern  enthält, 
in  dessen  Umgebung  sich  eine  dünne  Lage  von  Protoplasma  an  der  Innen- 
wache der  Scheide  ausbreitet.  Nach  aussen  von  der  ScHWANK'schen 
Scheide  liegt  noch  eine  Fibrillenscheide  (Axel  Key,  RetziusX  welche 
ebenfaUs  Kerne  mit  etwas  Protoplasma  einschliesst 

Die  marklosen  Nervenfasern  besitzen  als  Hülle  des  Axeneylinders 
lediglich  eine  ScHWAUN'sche  Scheide,  unter  welcher  von  Strecke  zu 
Strecke  Kerne  liegen. 

Markhaltige  und  marklose  Nervenfasern  vereinigen  sich  zu  Nerven 
verschiedener  Dicke.  Die  vom  Hirn  und  Rückenmark  abgehenden  be- 
sitzen vorwiegend  markhaltige,  die  Nerven  des  sympathischen  Systemes 
vorwiegend  marklose  Fasern, 

Feinere  Nerven  bestehen  aus  einem  einfachen  Bündel  von  Nerven* 
fasern,  grössere  Stamme  aus  einer  wechselnden  Zahl  von  solchen. 

Jedes  Nervenbündel  (Fig.  212  c)  ist  von  einer  Bindegewebshülle 
umgeben,  welche  als  Perineurium  bezeichnet  wird.  Treten  mehrere  Bündel 
zu  einem  Nervenstamme  zusammen,  so  wird  auch  dieser  von  einem  Peri- 
neurium (Fig.  212  a)  umgeben,  während  die  Bündel  selbst  durch  lockeres, 


n.  Xerreflde^iienitioDeii  and  Kerrenentz&fldvneen.  TwIiefnliiK. 
Sypliilis  und  Lepra  der  Xerren,; 

§  132.    Die  Nerftntuern  der  penphensdies  Xerren  sind 
der  Sitz  dqgeiiciaüfer  Yerindeniiign,    wddie    nicht    selten 
irMligeii  Untcrgug  fäliren  and  in  anderen  FäUen  wenig^i 
Alrcq^  der  betroffenen  Bestandtbeile  zur  Folge  tiabeii,     Sofcn 
YergILiige  ohne  sonstige  Venndemngeii  an  den  Xerren  Tertaiifen. 
man  sie  aJs  ebifkeke  »rrendegeneratfanen  bezeichnen . 
sie  sich  mit  entzündlichen  Exsadationen    und  GewebswucbemagaT  n 
halb  des  NerTenbindegewebes   cMler  ist  der  Ausgangspunkt   des  '~^ 
eine  entzündliche   Ei^rankmig  des  letzteren,  so   sind  sie  der 
zuzuzählen.     Von  manchen  Autoren  werden  die  einfachen 


auch  als  parenchymatöse  Neuritis  bezeichnet,  und  die  esgcntJkte 
Nenritis  als  Neuritis  ioterstitialis  da?on  ontersdiieden.  Nerres- 
degenerationen  und  Nerrenentzündungen  lassen  sich  in  Tiekii  Fällen  aiikl 
streng  gegeneinander  abgrenzen,  insofern  als  einestheils  entaflndiAi 
Veränderungen  oft  ausgebreitete  degenerative  Prooesse  Bach  sidi 
und  andererseits  Degenerationen  in  ihrem  weiteren  Verlaufe  andl 
entzündlichen  Erscheinungen  fuhren  können.  Von  Tielen  Autoren 
denn  die  Bezeichnimg  Neuritis  auch  auf  die  degeneratire  Erkrankm^ 
gewendet. 

Eine    ausgebreitete    Degeneration    erfahren    die   Nerven 
naeh  der  Durehsehneidnog^  indem  danach  das  von  seiner 
abgetrennte  peripherische  Stück  in  seiner  ganzen  Länge  aifartet, 
TOD   dem   centralen  Stumpf   nur    ein  Theil  der  Deijieneratiei]    1 
Atrophie  verfällt. 

Schon  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Durchschneidong  zeigen  dn 
Harksegmente  des  ganzen  peripherischen  Stückes  eine  Abnahme  d» 
LichtbrechuBgsvermogens  und  eine  Trübung,   und  am    Ende  des  drittel 
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^  Tages  treten  schon  tiefe  EinkerbuDgen   der  ScewANN'schen  Scheide  und 
der  Markscheide  auf,   welche  durch  eine   begiDoende   Segmentining  der 
I   letzteren  bedingt  sind.     Am   4.-6.   Tage  stellt  sich  den  Einkerbtingen 

•  entsprechend  eine  Gerinnung  des  Markes  zu  grosseti  Myelintropfen  ein 
'  und  führt  im  Verlaufe  von  wenigen  Tagen  zur  Bildung  einer  aus  Tropfen^ 
9    Tröpfchen  und   Körnchen   bestehenden    Zerfallsmasse ,   welche  weiterhin 

resorbirt  wird.     Es  kann   indessen  Wochen  und  Monate  dauern,  bis  alle 

Zerfallsproducte  verschwunden  sind. 

Der  Äxencylinder  ist  schon  sehr  bald  nach  Eintritt  der  Markdege- 
I  neration  nicht  mehr  oder  nur  noch  schwer  nachzuweisen  und  er  geht 
I     auch   theils   unter   Aufquellung   und  VacuolenbÜdung,   theils  durch  Zer- 

•  bröckelung  zu  Grunde  (Fig.  2<)8  c).  Nach  Gessler  verschwinden  auch 
i     die  geweihartig  verzweigten  Nervenenden  in  den  Muskeln. 

•  Bei  vollkommen  uncomplicirten  Schnittwunden  degeoerirt  vom  cen- 
'     tralen  Stumpfe  nur  ein  kleines  Stück,   indem   der   Zerfallsprocess  schon 

an  den  nächsten  oder  zweitnächsten  RANviER'schen  Schnürringen  Halt 
macht  Nur  wenn  complicirende  Entzündungen  oder  andere  SchadÜch- 
keiten,  z.  B.  Quetschungen,  auf  den  Nervenstumpf  einwirken,  degeneriren 
einzelne  Faserbündel  noch  weiter  centralwärts.  Es  ist  indessen  zu  be- 
merken, dass  im  centralen  Stumpf  im  Laufe  der  Zeit  ein  grosser  ITieil 
der  Fasern  dünner,  und  dass  namentlich  die  Markscheide  atrophisch  wird 
(Humen). 

Einen  ganz  ähnlichen    Effect  wie    Durchschneidungen    haben  starke 
Qnetsehungee  und  Zerrnngen  sowie  dauernde  Compresslon  der  Nerven» 
wie  sie  gelegentlich  durch  Geschwülste  oder  durch  schrumpfendes  Narben- 
gewebe oder  durch  entzündete  Lymph- 
drüsen etc.  herbeigeführt  werden,  indem 
letztere   eine   anämische    Nekrose    oder 
eine    anämische    Degeneration    an    den 
Druckstellen  herbeiführen.     Ein  Unter- 
schied gegenüber  der  Durchschneidung 
besteht  darin,    dass  die  Leitungsunter- 
brechung nicht  sofort  alle  Nervenbündel 
betrifft,  sondern  mehr  successive  die  ein- 
zelnen Nervenzüge  ergreift. 

Fig.  208.  Weit  vorgeschrittene  Atrophie 
der  motortächen  Nerveo  bei  Atrophie  der 
Tordeniülea  des  Ktickenmarked.  a  ScBWAKv'scbe 
Scheide^  6  Axencj linder  mit  anhioffenden  Reftien 
TOU  Mjelin.  e  Z  er  f alles  der  Axeocy  linder,  d  Bio- 
kernige,  d^  mehrkerniget  «^  iDlt  S  ForUätsen  ver- 
»eheoeZellea  innerbftlb  einer  SCBWAjrs'tchen  Seheide. 
Mit  MüLLKB^scher  Klfisaigkeit  und  Os]iiiaiD&&are 
behandeltes,  in  Oljceriu  seraupftes  PripArat.  Ver- 
gr6»9enLDg  800. 

Erkrankungen  der  Yorderliöriier  des  Bflekenmarks  und  der 
motoriseheii  Wurzeln,  welche  eine  Zerstörnng  der  motorischen  Ganglien 
oder  der  Nervenfasern  herbeiführen,  sind  in  derselben  Weise  wie  peri- 
pherische Leitungsunterbrechuügen  von  Degeneration  der  peripher  ge- 
legenen Nervenbahn  gefolgt,  doch  ist  auch  hier  zu  bemerken,  dass  hei 
allmählichem  Untergang  der  Nervenzellen  auch  die  Atrophie  der  Nerven- 
fasern nicht  so  rapide  eintritt,  dass  die  Markscheide  mehr  allmählich 
(Fig.  208  6)  schwindet,   und   dass  innerhalb  eines  Bündels  gesunde  und 
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in  verscbiedeneD   Stadien   der   Atrophie  befindliche  {b  c)  und  total  ent- 
artete Nervenfasern  (d^  d^)  gemischt  vorkommen. 

HImmtogene  Nerrendegenermtionen  and  Entzfindungen  lassa 
sich  theils  auf  Inf  ectionen  und  Intoxicationen,  theils  auf  ein- 
fache Circulationsstörungen  und  Blutungen,  sowie  auf  un- 
genügende Ernährung,  die  von  allgemeiner  Anämie  und  Kacheik 
oder  von  Verengerung  der  Xervenarterien  abhangt,  zurückführeu ,  doö 
ist  die  Genese  der  Entartung  häufig  nicht  mit  Sicherheit  zu  bestimmen 
Im  Verlauf  von  Typhus  exanthematicus  (Bernhardt),  von  Variüli 
(JoFFROY),  Abdominal typhus  (Nothnagel,  Eisenlohr,  Letden,  PiTMi 
VAn^LARD,  Oppenheim,  Siemerling),  Diphtherie  (Oertel,  CHAROrr. 
Buhl,  Dejerine,  Oppenheim),  Tuberculose  (Pitres,  Joffroy,  StrCmpell 
Vierordt,  Müller,  EIisenlohr,  Oppenheim,  Siemerling)  auftretende 
Neuritiden  oder  Nervendegenerationen,  die  bald  nur  einzelne,  bald  zahl- 
reiche Nerven  betrefien,  sind  wahrscheinlich  theils  durch  IntoxicatioQ, 
theils  durch  mangelhafte  Ernährung  der  Nerven  verursacht,  doch  kam 
es  sich  in  einzelnen  Fällen  auch  um  eine  Localisation  der  betreffenden 
Infectionen  handeln. 

Treten  im  Verlauf  von  Bleivergiftungen  (Lancereaux,  Gombault, 
Friedländer,  Dublaix,  Vierordt,  Oppenheim,  Siemerling,  Schultzei 
Degenerationen  an  den  motorischen  Nerven  und  den  Muskeln  sowie  aud 
an  den  Ganglien  (R.  Maier)  auf,  so  hängt  dies  sehr  wahrscheinlich  von 
den  toxischen  Wirkungen  des  Bleis  ab,  doch  können  dabei  vielleicht  auch 
durch  Gefässerkrankungen  bedingte  Circulationsstörungen  eine  Rolle 
spielen.  Ebenso  handelt  es  sich  bei  den  im  Verlauf  des  chronischen 
Alcoholismus  beobachteten  Nervendegenerationen  (Leüdet,  Lancereaux, 
Charcot,  Bernhardt,  Minkowski,  Oppenheim,  Siemerung)  um  toxische 
Wirkungen. 

Nach  Baelz  und  Scheube  ist  die  als  Beriberi  oder  Kakke  bezeicb- 
nete,  in  Japan  endemische  Krankheit  eine  Infectionskrankheit  (nadi 
MiURA  eine  Intoxicationskrankheit) ,  welche  hauptsächlich  durch  mul- 
tiple Nervendegeneration  gekennzeichnet  ist  (Pannenritis 
epidemica),  und  es  kommen  auch  in  Europa  über  verschiedene  Nenren- 
gebiete  verbreitete  als  multiple  Neuritis  (Letden)  oder  Poly- 
neuritis (Pierson)  oder  Neuritis  disseminata  (Both)  bezeich- 
nete Nervenerkrankungen  vor,  welche  wahrscheinlich  auf  Infection  be- 
ruhen. 

Nach  Untersuchungen  von  Dejerine,  Pitres,  Vaillard,  Oppen- 
heim, Siemerung  und  Anderen  ist  eine  Degeneration  zahkeicher  peri- 
pherischer Nerven  auch  bei  Tabes  ein  häufig  zu  erhebender  Befund,  und 
es  sind  dabei  vornehmlich  die  peripherischen  Theile  der  sensiblen  Haat- 
nerven  entartet. 

Fortgeleitete  lyniphogcne  Nenritiden  schliessen  sich  an  entzfind- 
liche  Processe  in  der  Umgebung  der  Nerven  an,  wobei  namentlich  eiterige 
und  tuberculose  Entzündungen  nicht  selten  die  Nerven  in  Mitleidenschaft 
ziehen,  so  z.  B.  die  Nervenwurzeln  bei  eiteriger  und  tuberculöser  Meningitis. 
Zuweilen  verbreitet  sich  das  betrefi'ende  Gift  auch  innerhalb  der  Nerven 
weiter,  so  z.  B.  bei  Lyssa. 

Ueber  das  Schicksal  des  peripherischen  Stückes  einer  durchschnittenen 
Nervenfaser  sind  die  Ansichten  der  Autoren  trotz  zahlreicher  Untersnohongen 
noch  sehr  getheilt.  Es  gilt  dies  allerdings  nur  hinsichtlich  der  Verände- 
rungen   des  Axencylinders,   während    bezüglich  der  Markscheide  von  aUen 


Aetiologie  der  Nervendegenerationen  und  der  Neuritis.  385 

angegeben  wird,  dass  sie  bald  rascher,  bald  etwas  langsamer  der  Degene- 
ration verfällt.  Waller,  Eulenburo,  Laxdois,  Hjelt,  Ranvisr,  Benecks, 
CossY  und  Dl'jERiNE,  TizzoNi,  Leeoard,  Vanlair,  Falkekhedc  und  Andere 
geben  dies  auch  vom  Axencylinder  an,  während  Schiff,  Philippeau,  Koetbüt- 
Daszkiewicz,  Erb,  Charcot,  Wolbero  und  Andere  behaupten,  dass  die  Axen- 
cylinder sich  intact  erhalten.  Nach  Krause  bleiben  im  peripherischen 
Stück  einzelne  sensible  Fasern  intact,  degeneriren  dagegen  im  centralen 
Stück;  er  nimmt  an,  dass  diese  Fasern  ihr  Centrum  in  den  Tastkörperchen 
haben. 
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§  133.  Sofern  es  sich  bei  den  Nervenerkrankungeü  um  eiofache 
Degenerationen  handelt,  pflegt  der  bindegewebige  Antheil  der  Nerven 
nur  geringfügige  oder  keine  Aenderungen  aufeuweisen,  und  es  können  sich 
dabei  sowohl  die  ScHWANN'schen  Seheiden  (Fig,  194  aj  als  auch  die 
Ken^enkörperchen  der  einzelnen  Nervensegraente  {d  d,  dj)  lange  Zeit 
erhalten.  Letztere  geratheo  sogar  bisweilen  in  Wucherung  (d^).  Geht 
in  einem  Nerv  die  Mehrzahl  der  markhaltigen  Nervenfasero  zu  Grunde, 
so  gewinnt  er  mehr  und  mehr  ein  graues  Aussehen,  geht  jedoch  bei 
Mangel  einer  bindegewebigen  Wucherung  keine  Verhärtung  ein. 

Anders  verhält  sich  die  Sache,  wenn  die  Erkrankung  einen  aus- 
gesprochenen entzündlichen  Charakter  trägt,  eine  Ifeuritis  im  engeren 
Sinne  vorliegt. 

Acute  Neuritis  ist  durch  Hyperämie  sowie  durch  Anwesenheit  eines 
Exsudates  im  bindegewebigen  Bestandtheile  der  Nerven  charakterisirt 
und  kann  bei  Anwesenheit  schwerer  VeräDderungen  theils  an  der  Röthung 
und  Schwellung  und  stärkerer  Durchfeuchtung,  zuweilen  auch  an  hämor- 
rhagischen Herden  oder  gelblich -weissen  Verfärbungen,  welche  durch 
Eiteran Sammlung  bedingt  sind,  erkannt  werden.  Bei  hämatogenen  Formen 
kann  das  Kxsudat  von  Anfang  an  im  Endoneurium  und  dem  Epineurium 
der  Nerven  sitzen.  Ist  die  Entzündung  consecutiv  nach  Entzündung  der 
Umgebung,  z.  B.  innerhalb  einer  eiternden  W  unde,  im  entzündeten  Becken- 
zellgewebe, in  den  Snbarachnoidalräumen  etc.  eingetreten,  so  ist  zunächst 
das  Perineurium  der  Sitz  einer  zelligen  Infiltration,  die  sich  erst  im 
weiteren  Verlauf  auf  das  Gebiet  des  Endoneuriums  verbreitet. 

Leichte  Entzündungen  können  wohl  ohne  Hinterlassung  bleibender 
VeränderuBg  heilen.  Schwerere  Entzündungen  führen  zu  Zerfall  der 
Markscheide,  oft  auch  zum  Untergang  eines  Theils  der  Axencylinder 
Eiterige  und  gangränöse  Entzündungen  können  zu  Vereiterung  und  zu 
brandiger  Nekrose  der  Nerven  führen.  In  Nerven,  welche  durch  Traumen 
verletzt  sind  oder  im  Gebiet  wuchernder  Gewebe  liegen,  kommt  es  an 
der  verletzten  Stelle  zu  Granulationswucherungen  und  zu  Bindegewebs- 
neubildung. 

Subacnte  und  ehrüniselie  EntzUiidnii^eii  der  Nerven  schliessen 
sich  entweder  an  chronische 
Entzündungen  der  Nachbar- 
schaft an  oder  sind  Folgezu- 
stände hämatogener  oder 
lymphogener  Infectionen  und 
Intoxieationen ;  doch  ist  nicht 
in  allen  Fällen  auch  die  Ur- 
sache der  Erkrankung  er- 
kennbar. 

Sie  führen  theils  zu  Atro- 
phie des  Nervengewebes  (Fig. 
209Y),  theils  zu  Wucherung 

Fig.  209.  Neuritis  cbrotiicA  mit  partieller  Atrophie  der  Nerven* 
fasern,  a  QnerseliQitte  Dormmler  dicker  NerTenfafem  b  Querschottte  normaler  dQiiDer 
KerTeDfasern.  e  EndlOGeariuin.  d  Zetlig  infiltrirter,  in  Wccfaening  befindlicber  Balken  des 
EndoDflariuniä  mit  Blti  ige  fassen«  /  Verdichtetes  EDdouearium  mit  kleiDeo  teerea  NerTen« 
l&ckea  and  elnselnen  erbaltenen  d&Doen  KerrenfaserD.  ff  Im  Ljüagsachiiitt  getroffeoes  Blut- 
geHbs.  In  IJÜLLER'scher  Flüssigkeit  mid  Alkohol  gehlrtetesj  mit  Himstoxylin  und  Ksrmiti 
f^efftrbtes,  ic  KanadabiJsim  eingelegtes  Frlparat.     Vergr.   ]&U. 
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und  Hypertrophit!  des  Bindegewel)es  (f),  und  es  wird  die  ErkrulniBg 
in  Rücksicht  auf  letztere   als  Neuritts  prollfera  bezeichnet. 

Hat  der  PnKess  längere  Zeit  gedauert,  so  sind  in  den  erimmktei 
Theileii  der  Nerven  die  Nervenfasern  theils  ganz  geschwunden,  thdli 
mehr  oder  weniger  atrophisch  (Fig.  209  /"),  das  Bindegewebe  kenifcui 
utitl  vermehrt. 

TubereoIJSse  Neuritis  kommt  am  häufigsten  an  den  Wurzeln  «kr 
Hiro-  und  Uückeumarksnerven  zur  Beobachtung  und  stellt  sich  hier  ii 
Anschluss  an  tuberculösc  Meningitis  (vergl.  §  105  und  §    126)  ein* 

Im  Uebrigen  kommen  tuberculöse  Neurititiden  uamentlich  dann  nr 
Ausbildung,  wenn  Nerven  in  nächster  Nachbarschaft  tuberciilöser  L]ns|il- 
drüsen  oder  tuberculoser  Granulationsherde,  z.  B.  des  Periostes  oder  der 
Sehnenscheiden ,  liegen.  Zuweilen  werden  hierbei  das  Perineurium  rai 
Epineurium  der  betretfendeii  Nerven  zu  einem  grossen  Theil  in  tub»- 
culöses  Granulationsgewebe  umgewandelt»  das  späterhin  verkäst,  und  (S 
kann  auch  das  Endoneurium  der  einzelnen  Nervenbündel  ergriflen  werden 
In  anderen  Fallen  bilden  sich  in  den  Nerven  nur  bindegewebige  Ver- 
härtungen.  Ganz  auf  einen  Nerven  beschränkte  Localtuberculose  ist  selten 

Die  syphllttisehe  Neuritis  kommt  fast  nur  im  Gebiete  der  Wurzeh 
der  Hirn-  mid  Uückenmarksnerveo  zur  Beobachtung  und  schliesst  sid 
hier  an  syphilitische  Erkrankungen  der  Hüllen  des  Gehirnes  und  Rückei- 
Hiarkes  (vergl  §  105,  Fig.  172,  Seite  305)  an.  Die  Nerven  werden  dabei 
von  syphilitischen  Gran ulations Wucherungen  und  späterhin  von  Binde- 
gewebe umw^achsen  und  durchwachsen,  wobei  ein  mehr  oder  minder 
grosser  Theil  der  Nervensubstanz  verloren  geht,  so  dass  Nervenlähmungea 
entstehen.  Im  Uebrigen  kann  auch  die  den  Process  begleitende  Arteriitis« 
welche  zu  Verengerung  und  Verschluss  der  Emährungsgefilsse  der  Ner?» 
führt,  Degeneration  der  Nerven  verursachen. 

Die  Lepra  localisirt  sich,  wie  schon  in  §  174  des  allgemeinen  Theüs 
auseinandergesetzt  wurde,  sehr  häufig  an  den  Nerven,  und  man  kam 
danach  auch  eine  besondere  Lepraform  als  Iiepra  iien'orum  s.  an- 
aesthetlea  s.  mutilans  aufstellen.  Die  Ansiedelung  des  Leprabacillus  ib 
den  Nerven  verursacht  eine  durch  zellige  Infiltration  und  Gewebswucfce 
rung  gekennzeichnete  Erkrankung,  welche  weiterhin  zu  Degeneration  der 
Nervenfasern  und  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  führt,  so  dass  spindel- 
förmige derbe  Verdickungen  der  Nerven  von  bedeutendem  Durchniesser 
entstehen.  Das  erkrankte  Gewebe  enthält  reichlich  LeprabaciUen,  theili 
frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen. 

Haben  Entzündungen  im  Bereiche  der  Gauglleii  ihren  Sitz,  » 
spielen  sich  innerhalb  derselben  ähnliche  Veränderungen  ab,  wie  in  da 
Nervensträngen.  So  kann  z.  B*  eine  tuberculöse  Verkäsung  der  NebOK 
niere,  welche  die  Nachbarschaft  in  Mitleidenschaft  zieht,  auch  zu  Eat* 
zündungs-  und  Wucherungsvorgängen  in  dem  benachbarten  Plexus  solaris 
und  dem  Ganglion  semilunare  führen,  welche  alsdann  wieder  eine  De- 
generation der  Nervenfasern  und  der  Gauglieuzellen  zur  Folge  habefl. 
Ebenso  kann  auch  eine  tuberculöse  Erkrankung  der  Knochen  der  Wirbel- 
säule die   benachbarten  Nerven   und  Ganglien  in  Mitleidenschaft  zieh^ 

Bei  Lepra  dringen  die  Bacillen  nicht  nur  in  das  Bindegewebe, 
sondern  auch  io  die  Ganglienzellen  der  ergriffenen  Ganglien  ein  nad 
bringen   dieselben   zur   Degeneration   und  zum  Zerfall  (SupAiLKWirSG»)« 
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ni.    Die  BegenerattoD  der  peripheriseheii  Xerren. 

§  134  Es  ist  eine  schon  längst  bekannte  Tbatsache,  dass  voll- 
stäDdig  durchschnittene  Nerven  unter  geeigneten  BedingiiDgen  wieder 
zttsammenheilen,  und  dass  danach  nach  Verlauf  von  Wochen  iißd  Monaten 
die  normalen  Functionen  sich  wieder  einstellen  können,  und  es  wird 
dieses  Resultat  nicht  nur  dann  erhalten,  wenn  der  Nerv  kurze  Zeit  vor 
der  Wiedervereinigung  durchtrennt  worden  war,  sondern  nicht  selten 
auch  dann,  wenn  zwischen  der  Üurchtrennung  und  der  Wiedervereinigung 
durch  die  Naht  Monate  verstrichen  waren.  Am  Mensclien  erhobene  Be- 
funde, sowie  Experimente  an  Thieren  haben  denn  auch  übereinstimmend 
ergeben,  dass  das  mit  seinem  Centrum  verbundene  Stück  der  peripheri- 
schen Nerven  eine  grosse  Eegenerationskraft  besitzt  und  nach  Durch- 
trennung stets  auswächst  und  einen  Wiederersatz  des  verloren  gegangenen 
Endstücks  anstrebt. 

Ist  irgendwo  die  Continuität  eines  Nerven  durch  Durehschneidung, 
Quetschung,  Compression  etc.  unterbrochen,  so  sind  natürlich  für  sein 
ferneres  Verhallen  verschiedene  Möglichkeiten  gegeben.  Es  kann  zu- 
nächst die  Unterbrechung  nur  die  Nervenfasern  betreffen  und  der  Nerv 
als  Ganzes  im  Zusammenhang  bleiben.  Es  kann  ferner  eine  vollkommene 
Durchtrennung  eines  Nerven  stattfinden,  so  dass  beide  Nervenenden  mehr 
oder  weniger  auseinanderrücken,  dabei  jedoch  nicht  allzu  weit  sich  von 
einander  entfernen.  Endlich  kann  das  peripherische  Ende  so  weit  vom 
centrden  Stumpfe  abgerückt  werden,  dass  eiüc  Wiedervereinigung  des- 
selben mit  dem  letzteren  unmöglich  ist.  Zum  Verfolgen  des  Regenerations- 
processes  erscheint  es  am  zweckmässigsten,  von  dem  am  häufigsten  ex- 
perimentell untersuchten  Falle  auszugehen,  dass  die  durchtrennten  Nerven 
sich  etwas  von  einander  entfernen,  aber  durch  ein  neugebildetes  Nerven- 
stück wieder  vereinigen. 

Ist  ein  Nerv  durch  einen  Schnitt  durchtrennt  worden,  so  stellt  sich 
zunächst  in  der  Wunde  eine  Entzündung  ein,  welche  zu  einer  Anschwellung 
der  Schnittenden  und  Einlagerung  eines  Exsudates  zwischen  letztere  führt. 
Im  Verlauf  der  nächsten  Tage  und  Wochen  entsteht  zwischen  den  Schnitt- 
enden Granulations-  und  Narbengewebe,  während  gleichzeitig  das  peri- 
pherische  und  das  centrale  Ende  die  in  §  152  beschriebenen  Verände- 
rungen eingehen. 

Die  Re^neratlon  des  Nerren  beginnt  bereits  einige  Tage  nach 
der  Operation  (Ran vier)  im  centralen  Stumpf,  und  zwar  nach  Ranvier 
schon  in  nächster  Nähe  des  Schnittendes^  nach  Vanlair  dagegen  in  einer 
Entfernung  von  1,5—2  cm. 

Die  erste  Verändemng  besteht  in  einer  Schwellung  einzelner  Axen- 
cylinder  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  (Vanlaik)  der  Nervenbündel 
des  centralen  Stumpfes,  welcher  weiterhin  eine  Theilung  in  2  bis  5  und 
mehr  neue  Axencylinder  (Ranvier)  nachfolgt.  Die  durch  Spaltung  der 
alten  entstandenen  neuen  Axencylinder  wachsen  in  die  Länge  und  können 
innerhalb  der  S<;HWANN'schen  Scheiden  ganze  Bündel  (Fig.  210  e)  neuer 
Nervenfasern  bilden,  welche  meistens  das  ganze  Lumen  der  alten  Nerven- 
röhren ausfüllen  und  dasselbe  sogar  ausdehnen,  seltener  noch  Reste  der 
alten  Fasern  (/)  einschliessen.  Nach  Vanlair  können  sie  die  alten 
ScHWANN'schen  Scheiden  auch  durchbrechen  und  dann  entweder  im  Endo- 
neunum  weiterziehen  oder  durch  das  Perineurium  der  Nervenbündel  hin- 
durch in  das  Epineurium  eindringen. 
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So  tritt  der  DeogebUdete  Nerr  in  die  aus  GrmiiilaliOB&-  oder  juagm 
Narbeogewebe  bestehoide,  zwisch^  den  NarreimdeB  angeadiobene  wekkt 
Gcwebsmaase  ein.  Am  peripberi^heti  Stumpf,  dessen  yerreabsen 
mittlerweile  zu  Grunde  gegangen  sind,  angelai^,  könoeu  sieh  etmcte 
junge  Xer^enfasem  in  die  alten  leeren  Sc;uwANx'scfaeii  Scheiden  m* 
senken  (Vanlaib)^  die  Mehrzahl  derselben  dringt  indessen  in  das  tj^ 
Deuriuin  (Vanlair)  und  Perineurium  ein  und  zieht  in  diesen  na^ii  der 
Peripherie  dem  Eodorgane  zu.  Einzelne  Fasern  gehen  auch  an  det 
Nervenenden  vorbei  und  ziehen  entweder  längs  der  alten  yerveii  ote 
aber  auf  eigenen  Bahnen  nach  der  Peripherie.  Manche  Fasern  eodfid« 
welche  die  alte  Bahn  verlassen,  gehen  ira  Gewebe  verloren  (Yahlaii). 
Schon  in  der  unteren  Hälfte  des  Zwischenstückes  (Vaxi^aik)  fagpua« 
die  Nervenzüge  sich  wieder  in  Bündel  zu  sondern,  und  indem  sieli  «■ 
letztere  wieder  ein  Perineurium  bildet,  kann  der  regenerirte  Nerv  Mir 
und  mehr  wieder  die  Structur  eines  normalen  Nerven  annehmen. 

Der  eben  geschilderte  Regeneratioosvorgang  braucht  zu  seinem  Ab- 
lauf 8tets  Wochen  und  Monate  und  ist  zuweilen  selbst  nach  mebftMi 
Monaten  noch  nicht  beendet  Nach  Eichhorst  haben  die  Fas^n  iti 
centralen  Htumpfes  die  Narbe  meist  gegen  das  Ende  des  ersten  Moulas 
erreicht    Mit  Ablauf  des  3.  Monates  ist  die  Regeneration  meist  beeadil 

Wie  aus  der  Darstellung  ersichtlich ,  regenerirt  sich    also  das  pen* 
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pherische  Stock  nicht  selbst,  sondern  es  wird  vom  centralen  Stumpf  aus 
wieder  mit  Nerven  versehen.  Vanläir  bezeichnet  dies  als  eine  Neuro- 
tisatiou.  Dieser  Vorgang  wiederholt  sich  in  allen  Fällen,  in  denen 
ein  durchtrennter  Nerv  regenerirt  wird,  und  zwar  auch  dann,  wenn  durch- 
schnittene Nerven  unmittelbar  wieder  vereinigt  werden,  oder  wenn  nur 
die  Nervenfasern,  nicht  aber  das  Nerveiibindegewebe  durchtrennt  werden. 
Der  Unterschied  beider  Fälle  besteht  nur  darin,  dass  der  junge  Nerv  in 
dem  ersten  Fall  eine  ziemlich  bedeutende  Lage  von  Granulations-  und 
Narbengewebe  durchwachsen  muss,  während  unter  den  letztgenannten 
Bedingungen  diese  Zwischenlage  fehlt  oder  wenigstens  sehr  dünn  ist,  so 
dass  die  sich  verlängernden  Axencylinder  sofort  in  den  alten  Nerven 
treten  können. 

Nach  Gesslee  regenerirt  sich  das  Nervengewebe  der  in  den  Muskeln 
gelegenen  Endplatte  der  motorischen  Nerven  an  Ort  und  Stelle. 

Wird  das  peripherische  Nervenende  in  einer  Weise  von  dem  cen- 
tralen entfernt,  dass  eine  Vereinigung  der  beiden  durch  Nervengewebe 
nicht  möglich  ist,  so  findet  ebenfalls  ein  Auswachsen  des  centralen  Nerven- 
endes statt,  nur  erreichen  die  Axencylinder  das  peripherische  Sttick  nicht, 
sondern  verlieren  sich  im  Narbengewebe  cnier  verbinden  sich  mit  Organen, 
zu  denen  sie  früher  in  keiner  Beziehung  standen  (Vanlaie).  Bleiben 
die  answachsenden  Nerven  in  grösserer  Menge  in  dem  Narbengewebe  am 
Ende  eines  amputirten  Nerven  stecken,  so  bilden  sich  Ampotations- 
neurome,  d.  h.  keulenförmige  Anschwellungen  der  Nervenstümpfe,  welche 
aus  Bindegewebe  bestehen,  das  von  grossen  Mengen  von  Nennen  durch- 
setzt ist. 

Kommen  im  Nerven  toxische  oder  anämische  Degenerationen,  welche 
zum  Untergang  von  Nerven  führen,  vor,  so  ist  anzunehmen,  dass  da- 
nach meist  auch  ein  regenerativer  Wiederersatz  stattfindet, 

Üeber  die  Eegeneration  der  peripherischen  Nerven  gehen  die  Angaben 
der  Autoren  noch  sehr  auseinander.  Näheres  darüber  enthält  §  74  dea 
allgemeinen  TheÜB. 

Nach  KsT,  Retzhis,  S,  Matkb  und  Kortbutt-Daskiewicz  und  Anderen 
kommen  degenerative  und  regenerative  Verändemogen  schon  normaler 
Weise  an  den  peripherischen  Nerven  vor^  und  manches  von  dem,  was  im 
Allgemeinen  dem  Nerven bindege webe  und  den  RKMAx'schen  Fasern  zuge- 
zählt wird,  sind  nach  ihnen  degenerirte  oder  in  Entwickelung  begriffene 
Fasern. 

Literatur  über  das  Verhalten  der  Nerven  nach  Durch- 
schneiduug  und  über  Regeneration  derselben. 

B«k«wifrcki.  Areh,  /.  mtkrotk,  AruU.   XI U  lS76. 

B»b«i  et  M&iineiOO,  Rech.  ».  L  patkoi,  des  termmaisont  nerv,  de*  wtmAcU»,    Ät^n    de  Vtnst.  dt 

Palhol    de   Bucarrsi  11  1891, 
Buch,    Ärch.  f,  klin.   Ckir.   Äl'V/l 
Cfttt&iii,  ^udio  Bperim    mtomo   aää    dütensione  dei  ntrvi,    Ar  eh,   per  le  Seunze  Med     VIII  u. 

IX  1885,  u.   Sutla  deg,  €  neo/ormam,   deüe    fUtre   nercate    meduUati  peripheriche  .    ßotagnit 

iSae  «711^  Jreh.  p.  l  Se    Med.   XI  1887. 
CoMJ  et  DÄjerlna,  Rech.  Mvr  la  digin.  de*  nerfi  tiparie  de  lemre  eenirti  trüpkique§^    A^k.  de 

phynol.   II  1875. 
Elati»d«l,  Udter  Xervenregeneratiom  nodb  Amtehneiden  eines  Neroemittichen,  Gieseem  1864. 
Sngslm&Afi,   Pfivgeri  Arch.   XIII  1870. 
Friedliflier  und  Kr&iif«,    Veränder,   der   Nenetk  mmd   det  Büebenmark^*    nach  Amputationen, 

Fortächr.   d.   Med,   IV  1886. 
0dtiler,    Veränderung    der    moioritt^ken    Nervenenden    nach    Dm-ckschnriditng,    2>.   Artk,  /  Wm, 

Med,   XXXI,  und  Die  w^oiorüihe  Endplaüe  und  ikrt  Bedeutung  für  die  ptripktre  Lähmung^ 

Leipzig  1885. 
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einok,    Virck   Arck,  7S.  Bd.,  u.  Arek.  J,  Um.  Ckir.  UV «.  JXVI. 

H&fem  et  OUb«it,  Mod^tmüem  d«  jfiC,  jmtv.  dU»  im  oa^pv«^  ^«A.   dm  phps,  lil  IUI, 

Hen,    Virch.   ArtiL  46.  ^d 

Eil,  HuA4>gen€9€  tmd  Ztmammmkamg  4gr  N^rwmakmmU,  Arch.  f.  Ämai     iSbjyff-   li90 


Ejdt,    Ftr«*.  ^rcA    19    ißj. 

Eom^Sf   C7«6<r  <&  f>rdfi<2ervii^  <ir<  Ktrvtns^tUmM  naek  Amputotiümwm^  Beitr.  «l  Zm^wr  fUI  IM  ] 

Hoggmn,  0.  u    Fr.  Joum,  <2e  Vmal.  et  de  la  phf.  Xrill,  IhrU  1882 

W.  KdllikeTf   ßa«    tmif    Enttettkelmt^   d.    Senden    &a    Bairadaerlarmtm^     Ze^sekr^  /.  mm 

XLlll  1885,  und  DU  Btdeut^mg  der  EtUkenu,  ib.   XUl  1885 
Krame,   Vtber  auf'  und  ahtUigende  NerptnättfenmUtom^  Arck.  f.    Anai.    m.    FkpM.    1887. 
LMgM-d,  D    Arch    A  klüu  MU    Ä'XFL 
ZitUiruit,   TratU  des  tecHont  nervtutes^  ParU  1873. 
Kayvr,  8.,  IfegeneratJ&n  der  Nervenja*em^  Prag  1881 
Feyeranif  Bictog.  CtntraM    III  18Ba 
Eamak,    Vireh.   Arch    23,  J?d. 

Temcher^  Degenerationen  nortn.  periph.  Nerven,  ArtA.  f.  m^cr,  Ai^  3$.    ^^«1.    1890. 
Torro,  Carwciiieti  utile  ßbre  nere.  ug.  «le ,  ^tom.  d.  B.  Accad,  di  MeeL   tu   T^Hm»   188& 
Yftalür,  De»    alth'tUiofu   n^rveu*e*    eentripiteä   eonaic.   aus  ampyiatmn*    dem  wmemkkrts*    Jtaf  AJ 

rAewL  royal  d,  med.  de  Belgique  1691. 
Waller,  Müller^»   Arek.  1850. 

Wettert  Idt^at^r  enihäit  |  T4  de»  aUgememem  TheÜi, 


IV.    Die  Ges€liw1ilRte  des  periplierlsehen  Nerrensysteine«. 

§  135.    Die  Mehrzahl  der  Geschwülste,  welche  in  den  Nerren  tA\ 

Ganglien   vorkomnien,   eDtwickeln   sich   aus   dem  Bindegewebe   und  be-^ 
stebeu  aech  hauptsächlich  aus  irgend  einer  BiDdesubstanz,    während  di«  j 


i^ilC-  ^^1-     Multiple  Neurofibrome.     Bchnitt  &u>  rninii  t^ir^unntiastlscbeo  ] 
Dturotn  der  WanKen-  uod  Uoterkiefergegeitd.     a  h  Nerv,  von  de^en  £tidoD«uriun]   dj« 
iten  Lflgeo  stnrk   ürewiichci-t  aiod  ■    die  Nervenfasern    aximI  gelaKcrt.     c    Nerv    mit    alArk  fc* 
wuchertetn    Kndoocuritiiu    und    zersprengten  Nervenfnaero.     d    Durch    BtDde|^«w«be^ 
▼erdiikCer  Nerv    mit    einem    schvracfien  NerTenFasersu^    um    linken    Ende,      e    ZwisriMB   am. 
Nerven  t^eleKonea.   Fettgewebe  eathftltendes^  lockeresi  kernreiches  Biodegewebe.     In  pLEMXit^l 
flchetn  Sjiuregemt!»ch  ^'ehirtete»,    mit  Suffraßin    gefErbteü,    in  Kanftdabalsaio     eingeleitet  Pt§^i 
jMirat.     Vergr.  8. 
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Nerven  an  dem  Aufbau  der  Geschwülste   meistens   sich  nicht  wesentlich 
betheiligen. 

Die  Fibrome  der  Nerven  gehen  bei  einfachen  Nerven  (Fig.  211  a) 
vornehmlich  vom  Endonenrium  aus  und  verbreiten  sich  besonders  in  den 
äussersten  (6  d),  zum  Theil  indessen  auch  in  den  inneren  Bezirken  (c) 
der  Nerven,  so  dass  die  Nervenfasern  bald  axial  liegen  und  von  dem 
wuchernden  Bindegewebe  umschiossen  {b),  bald  dagegen  durch  letzteres 
auseinandergedrängt  (c)  werden.  In  zusammengesetzten  Nerven  (Fig.  212) 


FIk.  SIS.  Moltipt«  PibrömbildiiDi^  in  einem  Nerven  des  Flexa» 
i  8  c  h  ladi  c  ti  i.  a  Perinennam  de^  gaozeu  Kerveo.  A  R«ichlkhe  F^ttzellen  entbftJteDdes 
Epinearioiti.  er  QuerschDitte  normaler,  von  einem  e%eneu  Perinearium  umschlossener  Nerven« 
b&nder  d  Beginnende  Pibrombildang:  im  Endonenriam.  t  Weiter  vorf^eftcbrittene  Fibrom« 
bildttDg  im  Innern  eines  Nervenbündel»  mit  eingeschlossenen  atrophischen  Fasero.  /  OrÖs50ra 
Fibromknoten  im  Innern  eiue^i  NervenbütideU ,  eben  falls  atrophische  Nerren  einachliasaend ; 
Ferineürinin  verdickt.  In  MÜLLEa'acber  FlÜMt^keit  gehärtetes  ^  mit  Karmin  gefirbtea,  in 
Kanada  baisam  eingelei^Ied  Präparat.     Tergr.    10, 

beginnt  die  Wucherung   meist   ebenfalls   im  Endoneurium   der  einzelnen 

Nervenbündel  {d  e  f),  kann  sich  indessen  auch  über  das  Perineurium 
der  einzelnen  Nervenbündel  und  das  Epineurium  (b)  zwischen  den  Nerven- 
bündeln verbreiten.  Die  Nerven  können  durch  die  Wucherungen  zur 
Atrophie  gebracht  werden,  doch  kommt  es  auch  vor,  dass  sie  zur  Zeit 
der  EntWickelung  der  Tumoren  ebenfalls  eine  Wucheniog  eingehen  und 
sich  vermehren.  Ist  letzteres  der  Fall^  so  kann  man  tÖe  Geschwülste 
als  Kenrüme  oder  richtiger  als  Nearoflbrome  bezeichnen  und  je  nach 
der  Beschaffenheit  der  neugebildeten  Nerven  ein  Neuroma  mye- 
linicnm  mit  markhaltigen  und  ein  Neuroma  amyelinicum  mit 
marklosen  Nervenfasern  unterscheiden. 

Die  Fibrome  und  Neurofibrome  der  Nerven  treten  meist  multipel 
auf  und  entwickeln  sich  in  seltenen  Fällen  an  sämmtlichen  peripherischen 
Nerven  in  grosser  Zahl,  sind  indessen  häufiger  auf  das  Gebiet  einzelner 
Nerven  beschränkt.    Sie  sitzen  bald  im  Verlauf  der  Nervenstamme,  bald 
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an  den  feinen  Zweigeft  mA 
verbreiten  sich  in  letzteren 
FaUe  mit  Vorliebe  über  di« 
kleinen  HautnerTco,  sodass 
sich  in  der  Haut  zahlreiche 
weiche  Knoten  der  ver- 
schiedensten Grosse  bilden. 
welche  gewöhnlich  als  mul- 

tiple  Hautfibrome 
bezeichnet  und  den  weicbdi 
Fibromen,  dem  Fibromi 
molluscum  zugezählt 
werden  (vergl.  die  patholog. 
Anatomie  der  Haut).  E- 
brome  der  feinen  Zweige 
können  sich  mit  Fibrom- 
bildung an  den  Nerren- 
stammen  combiniren,  usd 
es  sind  die  Nerven  oft 
gleichzeitig  durch  eine  ab- 
norme EntWickelung  der 
bind^ewebigen  Bestand- 
theile  diffus  verdickt.  Die 
einzelnen  Knoten  sindtheils 
nur  klein,  oft  nur  mit  dem 
Mikroskop  erkennbar,  theils 
grösser  (Fig.  214  b%  so  dass 
sie  unter  Umständen  ganz 
ansehnliche  Geschwülste 
bilden.  Sie  bestehen  meist 
aus  einem  ziemlich  zell- 
reichen weichen  Bindege- 
webe, doch  kommen  auch 
derbere,  zellärmere  Fi- 
brome vor. 

Die  einzelnen  Fibrome 
der  Nerven  bilden  meist 
umschriebene ,  g^;en  die 
Umgebung  gut  a^egrenzte 
Knoten,  doch  kommt  es 
auch  vor,  dass  in  einem 
mehr  oder  minder  grossen 
Bezirke  ein  ganzes  Convolut 

rankenartig  gewundener 
Stränge  und  Geflechte  sich 
bildet,  welche  aus  verdick- 
ten und  mit  spindeligen  und 
knotigen  Anschwellungen 
versehenen     Nerven     be- 

Fig.  214.  Lappiges  Rab- 
kennearom  derSchlifaD- 
gegend  (a)  and  NcorofibroB 
(b)  des    Vagat   (naeb  Bbosi). 


Fig.  213.  Ran  kenf  dr  mi  ges  Nearom  der 
Kreazbeingegend  (nach  einer  Zeichunng  von  P. 
Bkcns)  in  natfirlicher  GrOs>e.  Die  knotigen  gewundenen 
Nervengeflechte  sind  bei  a  zum  Theil  freigelegt,  bei  b 
noch  von  Bindegewebe  bedeckt. 
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Stehen  (Fig.  213),  so  dass  man  dieselben  als  Bankenneurome  (Bruns) 
oder  als  plexiforme  Xenrome  (Verneuil)  bezeichnet  hat.  Sie  kommen 
sowohl  im  Gebiete  der  Spinal-  als  auch  der  Kopfnerven  vor,  entwickeln 
sich  vornehmlich  in  der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  und  können 
bei  starker  Entwickelung  mächtige,  wulstige,  lappige  und  faltige  (Fig.  214  ä) 
oder  auch  mehr  knotige,  nicht  scharf  abgegrenzte  Hautverdickungen  ver- 
ursachen, welche  der  Elephantiasis  oder  Pachydermie  zugezählt  und  nach 
ihrer  Genese  als  Elephantiasis  oder  Pachydermia  neuro- 
matosa  bezeichnet  werden  (vergl.  die  pathol.  Anat.  der  Haut  §  171). 

Sowohl  die  multiplen  Neurofibrome  als  die  Rankenneurome  sind  als 
Bildungen  anzusehen,  welche  sich  aus  congenitaler  Anlage  entwickeln  und 
oft  schon  in  der  Kindheit  zu  nachweisbaren  Tumorbildungen  führen.  Sie 
kommen  danach  als  erbliche  FamilieneigenthQmlichkeit  vor. 

Sarkome,  Xyxome  und  Lipome  der  Nerven  treten  in  Form  von 
spindelförmigen  und  knotigen  Tumoren  auf  und  gehen  wie  die  Fibrome 
vom  Nervenbindegewebe  aus.  Sie  sind  indessen  weit  seltner  als  die  mul- 
tiplen Fibrome,  und  treten  meist  nur  in  einzelnen  Knoten  auf.  In 
selteneren  Fällen  können  Fibrome  eine  sarkomatöse  Wucherung  eingehen 
(Westphalen)  und  danach  Metastasen  machen. 

Literatur   über  Geschwülste  der  peripherischen  Nerven. 

BniBf,  P.,  Dom  Ranhenmewrow^   Virek,  Arch.  50.  Bd.  1870. 

Coorvoifier,  DU  Seutömu^  Baut  1886. 

Ciamy,  Xevrofibrom^  r.  LangenbecVt  Arch.  XVII, 

BfüiAreh  und  Knleiüaunpf,  Die  eUj^aniüutüektn  Formtm^  Uambyrg  1885. 

Haiuoh,  yairogliom  det  Ganglion  Oaturi,  Jfümekner  wud.    Woeh,  1886. 

HercMl,  lieber  FArome  wud  Sarkome  der  periph.  Nerven^  Bekr.  «.  Ziegler  VIII  1890. 

Krame,  Ud>er  maligne  Newnme  {Sarkome  wud  Mjfxome),  Leipzig  1887. 

Kriege,  Ueber  das  Verhalten  der  Xervenfasem  in  den  mmUiplen  Fibromen  der  Haut,  Virek, 
Arch,  108.  Bd. 

Lacroix  et  Brnnaud,  Xemrome  plexiforme  amyämique,  Arch.  de  mid,  expir,  II  1890. 

T.  Beeklinglukiiien,  Die  multiplen  Ftbrome  der  Haut^  Berlin  1882. 

YernenU  et  Depeul,  Buü.  de  la  Soe.  anat.,  Paris  1857. 

Yirchow,  Die  krankh.  OeschtHOste  IIL 

Yoeiiaf,  OpticuUumoren,  Oraefe's  Arch.  XXV IIL 

Weftphalen,  Multiple  FStrotne  der  Haut  und  der  Nerven  mit  Uebergang  in  Sarkom-  und 
MetasiasenbilduHg,  Vireh.  Arch.  110.  Bd.  1887,  und  Multiple  Fibrome  der  Haut,  der 
Nerven  und  Ganglien  mit  Uebergang  in  Sarkom,   Vireh.  Arch.   114.   Bd.   1888. 
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ACHTER  ARSCHMTT. 
Pathologische  Anatomie  der  äusseren  Haut    I 

I.    Einleitung. 

%  ISO,    Die  äussere  Haut  ist  ein   Organ,  welches    einerseits  mt 

iChflts&eode  Decke  far  den  Organismus  bildet,  andererseits  im  Dieosti 
des  Organismus  gewisse  Tbätigkeiten  ausübt.  So  fmictionirt  ät  tkek 
als  Sinnesorgan  für  die  Tastemptindung.  theils  als  WänQeregiilmti»;llMft 
als  ein  f>rgan,  das  beHÜminte  Secrete  liefert  und  auch  an  dem  WecW 
der  gaöfömiigen  Bestandtheile  des  Körpers  sich  betheiligt,  Fti!  [ircictai 
ihren  phyBiologiBcben  Aufgaben  steht  sie  einerseits  mit  dem  (Anpi 
Organismus  im  engsten  Zusammenbang,  auf  der  anderen  Seite  tritt  se 
auch  zur  Auasenwelt  in  die  mannigfaltigsten  Beziehungen.  Keinem  ca- 
zigen  der  anderen  Organe  kommen  so  verschiedene  Aufgaben  zu,  id 
keines  ist  äusseren  KiDflüssen  in  dem  Maasse  ausgesetzt  wie  die  aasKR 
Haut. 

Die  innigen  Beziehungen  zum  übrigen  Organismus  sowohl  als  rur 
Aussenwelt  bedingen  es,  dass  die  Haut  auch  äusserst  häufig  in  krank- 
hafte Zustande  geräth.  Werden  Haiitkrankhelteii  durch  mechanischt 
oder  thermische  oder  chemisch  wirksame  Schädhchkeiten  oder  dvoA 
Parasiten,  welche  von  aussen  kommen,  verursacht,  so  nennt  mause 
Idiopathische.  Schliessen  sich  dagegen  die  Uauterkrankungen  an  Ver- 
änderungen des  Blutes  und  der  Gewebssafte  oder  an  krankhafte  Zjt 
Stande  anderer  Organe,  z.  B,  iles  Herzens,  der  Leber,  der  Nieren,  dei 
Geschlechlsupparates ,  des  Nervensystems  etc.  an,  sind  sie  also  Thal- 
erscheinungen oder  Folgen  anderer  Affectionen,  so  werden  sie  als  sympt^ 
mmtlsehe  bezeichnet.  Als  eine  besondere  Gruppe  lassen  sich  alsdssi 
noch  jene  Veränderungen  unterscheiden,  welche  auf  Entwlekelunp^ 
Störungen  zurückzuführen  sind. 

Literatur  über  Hautkrankheiten, 

Atib«ft,   Tratte  remplet  da  maiadrtt  dt  ta  peuu,   Parig  1833 

4as&l»t  d«  dtrniAtolog^itt  0t  d«  ijpbiUgrftphle   l'   tt  2«  trm. 

Are^v  ijrlther  VierU^&bruehrift)  für  Barm&tologi»  imd   SypIiiUi,    l^XJTjr  1SS9— I 

4Mfila«  9^9Um  d«r  liamikrmütkHim^    Witn   1%M 

BtfeMd,  Uhrlmeh  dir  iJaiitktamkk0äm^  litrim  18E8. 

Umi  MMf  Iftbf«*  Ktpcr    b€iMlif  n,  Ukt€  9.  Em^  d.  NSy/L  auf  d.  jmsIA.    rttJBmd   £  Bt^ 
rmHäfftJkr$9thr. /,  Dmrm.  JJC  I88S. 
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Kaposi,  Päihologie  und  Tkerapie  der  HoMOsranlckeiUn^    Wien  und  Leipmg  1880. 

Kopp,   Die  Trophoneuroaen  dar  Haut,   Wien  1886. 

Loülir  et  Yidal,    Traiti  descriptif  des  maladies   de  la  peau,    Ouvrage  aeeomp    d'un   Atlae  de 

54  planchee  en  chnmolithographie.  Parte  1890  u.   1891. 
Loloir,  Afect.  eutan.  d^origine  nerveux,  Färis  1882. 
LoMOr,  Lehrbuch  der  Hautr  und  Oeechlechtekrankheiten,  Leipsig  1889. 
XonaUhefU  für  praktiieho  Dermatologio,  heraueg.  v.  Unna,  Bd.  I—X. 
Konmaim,  LehrbutA  der  Hautkrankheiten,    Wien  1880;   MUu    der  Hautkrankheiten  1880-^90. 
Bohwimmer,  Di«  neuropathieehen  Dermatoeen^  l^ipzig  188S. 
YiortoJijaliruclirin  {jetat  AreluT)  für  Dermatologie  nnd  BTphilif,  I—XV. 
T.  Ziemtien,  Handb.  d.  epec.  Palh.  XIV. 


U.    Hyperämie,  AnSmie,  Oedem  und  Hkmorrhagieen 
der  kosseren  Haut. 

§  137.  Wie  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  der  Blut- 
gehalt der  Haut  grossen  Schwankungen  unterliegt,  so  wechselt  er  auch 
unter  pathologischen  Einflüssen.  Als  Ursachen  kommen  neben  localen 
Gewebs-  und  (xefässveränderungen  namentlich  vasomotorische  Störungen 
in  Betracht,  so  z.  B.  für  die  bei  Neuralgie  sowie  nach  Nervenverletzungen 
auftretenden  Hyperämieen. 

Hyperämie  präsentirt  sich  theils  als  diffuse,  theils  als  circumscripte 
Röthung  der  Haut,  welche  unter  dem  Fingerdruck  schwindet.  Die  Farbe 
wechselt  vom  blassen  Rosenroth  bis  zum  dunkeln  Blauroth.  Die  Blut- 
fülle betrifft  dabei  hauptsächlich  die  oberen  Schichten  des  Corium,  be- 
sonders den  Papillarkörper. 

Kleine  hyperämische  Flecken  bezeichnet  man  als  Roseola,  umfang- 
reichere Röthungen  sds  Erytheme.  Zuweilen  sind  die  hyperämischen 
Theile  zugleich  merklich  geschwellt,  und  es  findet  sich,  abgesehen  von 
der  Erweiterung  der  Gefasse,  auch  eine  stärkere  Durchfeuchtung  der 
Gewebe  (entzündliches  Oedem).  Bei  länger  dauernder  Hyperämie 
kommt  es  zu  vermehrter  Abschuppung,  zu  Desquamation  der  Epidermis. 
Nach  Schwund  der  Hyperämie  bleibt,  namentlich  wenn  dieselbe  lange 
gedauert  oder  häufig  sich  wiederholt  hat,  eine  mehr  oder  weniger  deut- 
liche Plgmentlmng  zurück,  welche  auf  einer  Umwandlung  extravasirter 
Blutkörperchen  in  Pigment  beruht. 

Nach  dem  Tode  pfl^en  einfache  Hyperämieen  der  Haut  zu  ver- 
schwinden. 

Durch  Stauung  bedingte  Hyperämie  erzeugt  meist  blaurothe,  nicht 
scharf  abgegrenzte  Flecken.  Ein  kleiner  Fleck  wird  als  Livedo,  diffus 
ausgedehnte  Röthung  als  Cyanose  bezeichnet. 

Als  Aene  rosacea  (Kupfernase)  bezeichnet  man  dunkelrothe, 
von  weiten  Gelassen  durchzogene  Flecken,  Knötchen  und  Höcker,  die 
namentlich  an  der  Nase  und  den  Wangen  vorkommen  und  sich  allmäh- 
lich entwickeln.  Ihre  Bildung  ist  auf  eine  dauernde  Erweiterung  der 
Gefässe  zurückzuführen,  zu  der  sich  zuweilen  eine  Vergrösserung  der 
Talgdrüsen  hinzugesellt. 

Die  Anämie  der  Haut  giebt  sich  durch  abnorme  Blässe  zu  erkennen. 
Sie  kann  allgemein  oder  nur  local  vorhanden  sein.  Die  Ursachen  sind 
entweder  in  äusseren  Einflüssen,  welche  die  Haut  direct  treffen,  oder 
aber  in  einer  Erregung  der  Vasoconstrictoren  vom  Nervensystem  aus 
oder  endlich  in  einer  allgemeinen  Anämie  zu  suchen. 

Oedeme  der  Haut,  d.  h.  Durchtränkung  derselben  mit  seröser 
Flüssigkeit,    sind  entweder  Folgen   von  Stauung  des  Blutes  oder  der 
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Pif .  tlS  R^pkenfdrmi^e^  Nearom  der 
Eraiizb«iDg«i^ei]d  (nach  einer  Zeichtiuni^  voti  P. 
BliUltl)  in  iiatürlicher  Orö»»«.  Die  knotigen  gewandeoen 
y«rvengifledit«  aind  hei  a  znm  Theil  freigelegt,  bei  b 
D<M:h  von  Bindegeirebe  bedeckt 


an  (ko  fernen  Zweigeft  i 
Tertnreites  sich  im  letzterem 
Falk  mit  Vortiäie  über  die 
kleioeo  HautDerTeo,  so  da» 
sich  in  der  Haut  zaUreidhe 
weicbe  Kooten  der  ver- 
schiedensteD  Grösse  bilden, 
welche  gewöhnlich  als  mul- 
tiple llaat  fibrome 
bezeichnet  und  den  weichen 
Fibromen,  dem  Fibroma 
m  a  1 1  a  s  c  u  m  zagezählt 
werden  (vergl.  die  patholog. 
Anatomie  der  Haut).  Fi- 
brome der  feinen  Zweige 
können  sich  mit  Fibrom- 
büdung  an  den  Nerven- 
st&mmen  combiDiren,  und 
es  sind  die  Nerven  oft 
gleichzeitig  durch  eine  ab- 
norme EntWickelung  der 
bindegewebigen  Bestand- 
theile  diffus  verdickt.  Die 
einzeloen  Knoten  sind  theils 
nur  klein,  oft  nur  mit  dem 
Mikroskop  erkennbar,  theils 
grösser  (Fig.  214  6),  so  dass 
sie  unter  Umständen  gmz 
ansehnliche  G  esch  wülst« 
bilden.  Sie  bestehen  meist 
aus  einem  ziemlich  zeJl- 
reichen  weichen  Bindege- 
webe, doch  kommen  auch 
derbere ,  zellärmere  Fi- 
brome vor 

Die  einzelnen  Fibrome 
der  Nerven  bilden  meist 
umschriebene,  gegen  die 
UmgebuDg  gut  abgegrenzte 
Knoten,  doch  kommt  es 
auch  vor,  dass  in  einem 
mehr  oder  minder  grossen 
Bezirke  ein  ganzes  Convolut 
rankenartig  gewundener 
Stränge  und  Geflechte  sich 
bildet,  welche  aus  verdick- 
ten und  mit  spindeligen  und 
knotigen  A  nsch  wellungen 
versehenen      Nerven      be- 

Fig.  «14,  Läpp  i  ipei  Rfti* 
kenneurcun  d  e  r  Sc  h  1  i  ft  ■- 
^Qgetid  (a^und  Neurafibro« 
(h)  de»    Vmgtt»    (nncb  Bkvu). 
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Stehen  (Fig.  213),  so  dass  man  dieselben  als  Bankennearome  (Bruns) 
oder  als  plexiforme  Nenrome  (Verneuil)  bezeichnet  hat.  Sie  kommen 
sowohl  im  Gebiete  der  Spinal-  als  auch  der  Kopfnerven  vor,  entwickeln 
sich  vornehmlich  in  der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  und  können 
bei  starker  Entwickelung  mächtige,  wulstige,  lappige  und  faltige  (Fig.  214  ä) 
oder  auch  mehr  knotige,  nicht  scharf  abgegrenzte  Hautverdickungen  ver- 
ursachen, welche  der  Elephantiasis  oder  Pachydermie  zugezählt  und  nach 
ihrer  Genese  als  Elephantiasis  oder  Pachydermia  neuro- 
matosa  bezeichnet  werden  (vergl.  die  pathol.   Anat.  der  Haut  §  171). 

Sowohl  die  multiplen  Xeurotibrome  als  die  Rankenneurome  sind  als 
Bildungen  anzusehen,  welche  sich  aus  congenitaler  Anlage  entwickeln  und 
oft  schon  in  der  Kindheit  zu  nachweisbaren  Tumorbildungen  führen.  Sie 
kommen  danach  als  erbliche  FamilieneigenthQmlichkeit  vor. 

Sarkome,  Xyxome  und  Lipome  der  Nerven  treten  in  Form  von 
spindelförmigen  und  knotigen  Tumoren  auf  und  gehen  wie  die  Fibrome 
vom  Xer\'enbindegewebe  aus.  Sie  sind  indessen  weit  seltner  als  die  mul- 
tiplen Fibrome,  und  treten  meist  nur  in  einzelnen  Knoten  auf.  In 
selteneren  Fällen  können  Fibrome  eine  sarkomatöse  Wucherung  eingehen 
(Westphalen)  und  danach  Metastasen  machen. 
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Die  Linsenfleeken,  Lentieloes  treten  erst  kürzere  oder  längere  Zcii 
nach  der  Geburt  auf  und  bilden  gelb  bis  schwarzbraun  gefärbte,  sdoif 
begrenzte,  Stecknadelkopf-  bis  linsengrosse,  den  kleinen  Naevi  darchias 
ähnliche  Flecken,  welche  keinen  bcTorzugten  Standort  haben  und,  nad- 
dem  sie  sich  einmal  gebildet,  das  ganze  Leben  hindurch  bestehoi  bleiben 

Die  Sommersprossen,  Ephelides  bestehen  aus  unregelmässig  be- 
grenzten, zackigen,  blassbraunen,  nicht  prominenten  kleinen  Flecka 
welche  in  jüngeren  Jahren  (am  häufigsten  im  4. — 8.  Jahre),  namentüd 
im  Gesicht,  an  den  Händen  und  Armen,  selten  an  anderen  Stellen  des 
Körpers  auftreten,  um  entweder  dauernd  bestehen  zu  bleiben  oder  nadi 
kurzem  oder  lani^em  Bestände  wieder  zu  verschwinden.  Das  Auftrete 
des  Pigmentes  wird  «lurch  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  begünstigt. 

Das  Xanthelasma  oder  Xanthoma  tritt  in  schwefelgelben  mid 
bräunlichgelben  Flecken  auf,  die  entweder  im  Niveau  der  Haut  liegea 
(X.  planum)  oder  in  Form  von  Knötchen  sich  über  die  Haut  erhebei 
(X.  tuberosum)  und  am  häufigsten  an  den  Augenlidern,  seltenere 
anderen  Stellen  der  Haut  auftreten. 

Allen  den  genannten  Bildungen  kommt  ein  eigenartiger  zelliger  Bas 
zu,  und  sie  können  danach  nicht  als  einfache  Pigmentablagerungen  an- 
gesehen werden,  sontleru  sind  den  geschwulstartigen  Bildungen  der  Haut 
(vergl.  Cap.  VII  §  173),  welche  auf  angeborene  Anlagen  zurückzuführeo 
sind,  zuzuzählen. 

Eine  zweite  Gruppe  pathologischer  Pigmentirungen  tritt  in  evidenter 
Abhängigkeit  vi»n  theils  physiologischen,  tbeils  pathologischen  ZustäDda 
des  Körpers  auf.  So  tritt  bei  Frauen,  die  schwanger  sind  oder  an  Er- 
krankungen des  Genitalapparates  leiden ,  häufig  eine  Pigmentirung  der 
Stirn,  der  Schläfen,  der  Wangen,  in  der  Umgebung  der  Brustwarzen,  oft 
auch  noch  an  andern  Stellen  auf,  wobei  sich  hellbraune  Flecken  Yer- 
schiedener  Gn>sse  bilden,  die  zum  Theil  untereinander  confluiren,  zum 
Theil  auch  selbst  wieder  helle  Flecken  einschliessen.  Man  pflegt  diese 
Pigmentirungen  als  Chloasma  uterlnom  zu  bezeichnen,  und  es  ist  auch 
zweifellos,  dass  sie  von  den  besonderen  Zuständen  des  Geschlechtsapparates 
abhängen,  da  sie  nach  Beendigung  der  Schwangerschaft  und  mit  Heilung 
des  Genitalleideus  wieder  verschwinden. 

Bei  marantischen  Individuen  treten  ebenfalls  oft  bräunliche  Haut- 
pigmentirungen  auf,  z.  B.  bei  Phtbisikern,  welche  als  Chloasma  eaeheeti- 
eomm  bezeichnet  werden. 

Bei  der  als  Morbus  Addlsonil  bezeichneten  Krankheit  stellt  sich 
gleichzeitig  mit  dem  Eintritt  kachektiscber  Zustände  eine  diffuse  Brann- 
färbung der  Haut  ein,  welche  namentlich  im  Gesicht,  am  Halse,  an  den 
Händen,  den  Brustwarzen  und  Genitalien  einen  dunklen,  oft  bronzc^farbenen 
Ton  erhält.  Daneben  können  auch  noch  abgegrenzte  dunklere  Flecken 
in  der  Haut  auftreten,  und  es  kann  auch  die  Schleimhaut  des  Mondes 
und  Rachens  graue  Flecken  erbalten.  Die  Veränderung  wird  mit  Dege- 
nerationen der  Nebennieren  in  Zusammenhang  gebracht,  und  es  sind  die- 
selben dabei  meist  tuberculös  entartet. 

Eine  dritte  Gruppe  von  Pigmentirungen  ist  abhängig  von  örtlichen, 
calorischeu,  chemischen  und  traumatischen  Insulten,  welche  die  Haut 
treffen,  sowie  von  krankhaften  Zuständen  der  Haut  selbst  So  wird  durch 
Einwirkung  stiirken  Sonnenlichtes  die  Haut  mehr  oder  minder  verbrannt, 
und  es  entstehen  danach  eine  gewisse  Zeit  andauernde  Pigmentirungea, 
welche  als  Chloasma  calorleum  bezeichnet  werden.  Kleine  Verletzungen, 
wie  sie  durch  Parasiten  oder  durch  Kratzen  verursacht  werden,  hinter» 
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lassen  oft  als  Chloasma  tranmatlciim  bezeichnete  Pigmentflecken. 
Senfteige,  Canthariden,  Jod  etc.  verursachen,  auf  die  Haut  applicirt,  oft 
Chloasmen,  die  nach  einiger  Zeit  meist  wieder  schwinden,  unter  Um- 
ständen indessen  auch  zeitlebens  sich  erhalten.  Ebenso  hinterlassen  auch 
zahlreiche  Hautentzündungen  diffuse  oder  fleckige  Pigmentirungen ,  die 
entweder  bald  wieder  verschwinden  oder  sich  lange  Zeit  erhalten. 

Eine  vierte  Gruppe  von  Pigmentirungen,  welche  man  gewöhnlich  als 
Dyschromasieen  bezeichnet,  werden  durch  Ablagerungen  von  Farbstoffen 
verursacht,  welche  entweder  aus  dem  Körper  selbst  stammen  oder  aus 
der  Aussenwelt  in  denselben  eingeführt  sind. 

Als  Hauptrepräsentant  der  ersteren  sind  die  Pigmentiriuigen  nach 
Blntangen  (allg.  Th.  §  55)  und  der  Ikterus,  d.  h.  die  Imprägnation 
der  Haut  mit  Gallenpigmenten  (allg.  Th.  §  56),  als  Repräsentanten  der 
letzteren  die  Argyrie,  d.  h.  die  Ablagerung  von  Silber  nach  chronischem 
Genuss  von  Silberpräparaten  (allg.  Th.  §  57)  und  die  Tätowlmiig 
(ibidem)  anzuführen. 

Bei  dem  Ikterus  wird  die  Haut  citronengelb  bis  graugelb  und  grau- 
grün, und  ihr  Gewebe  ist  sowohl  diffus  gefärbt,  als  auch  von  gelben  und 
braunen  Körnern  und  Schollen  durchsetzt,  welche  theils  frei  im  Gewebe 
liegen,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  sind.  Bei  der  Argyrie  ist  die 
Haut  bronzefarben  bis  schiefergrau,  und  die  Cutis  ist  von  schwarzen 
Silberkömehen  durchsetzt.  Bei  dem  Tätowiren  wird  die  Haut  mit  Nadeln 
blutig  gestochen  und  alsdann  Farbstoff,  namentlich  Kohlenpulver,  Schiess- 
pulver, Zinnober,  Berlinerblau  und  Indigo  eingerieben.  Ein  Theil  des 
eingeriebenen  kömigen  Farbstoffes  bleibt  im  Cutisgewebe  liegen. 

Die  Literatur  über  Pigmentbildung  ist  in  den  §  54 — 57  des 
allgemeinen  Theils  angegeben,  und  es  sind  dort  auch  die  Vorgänge,  welche 
sich  bei  der  Pigmentbildung  abspielen,  eingehend  geschildert. 

§  140.  Unter  Plgmentatrophle  s.  Leukopathia  s.  Aehromatla 
fasst  man  alle  jene  Zustände  zusammen,  bei  denen  das  der  Haut  zu- 
kommende normale  Pigment  mangelt  oder  in  zu  geringer  Menge  vor- 
handen ist,  und  unterscheidet  einen  angeborenen  Pigmentmangel,  eine 
Leukopathia  congenita  s.  Albinismus,  und  einen  erworbenen,  eine 
Leukopathia  acquisita  s.  Yltiligo. 

Bei  dem  als  Albinismus  universalis  bezeichneten  Zustande  fehlen 
sämmtliche  Pigmente  des  Körpers  von  Geburt  an.  Die  betreffenden 
Individuen,  welche  man  Albinos  oder  Kakerlaken  nennt,  haben 
eine  hellweisse  oder  rosig  durchscheinende  Haut;  die  Haare  sind  gelb- 
lichweiss,  seidenartig,  auch  die  Iris  und  Chorioidea  sind  pigmentlos  und 
scheinen  durch  ihren  Blutgehalt  hellroth  gefärbt.  Die  Missbildung  ist 
bei  Europäern  ziemlich  selten,  häufiger  kommt  sie  bei  Negern  vor.  Tritt 
Albinismus  in  einer  Familie  auf,  so  betrifft  er  oft  me)irere  Mitglieder. 

Der  Albinismus  partlalls,  d.  h.  angeborener  partieller  Pigment- 
mangel, ist  bei  Europäern  selten,  doch  sind  mehrfach  Fälle  beobachtet, 
in  denen  angeborene  weisse  Flecke  in  der  Haut  bestanden.  Nach  Seug- 
SOHN  und  Stricker  kann  die  Missbildung  vererbt  werden. 

Yitiligo  ist  durch  das  Auftreten  weisser  pigmentloser  Stellen  cha- 
rakteristisirt,  welche  meist  von  stärker  pigmentirter  Haut  umgeben  sind. 
Die  Flecken  treten  meist  schon  in  jüngeren  Jahren  auf,  zuweilen  im 
Anschluss  an  Infectionskrankheiten,  und  zeigen  häufig  eine  symmetrische 
Verthcilung  (Fig.  215).    Haben  sie  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so  bleiben 
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sie  meis:  xll^z 
unrerei-an.icr 


0»  üf  1.: 


iici  iideäe€D  aach  sich  stetig  vergross^n  uii 
^  diSfi  ächliesÄlich  ein  grosser  Theil  der  K^rj^r- 
oberääche  entfärbt  und  das  ?j- 
ment  auf  einen  kleinen  E^ri 
zusammengetirängt  wird.  HäöTc. 
welche  im  Bereiche  weisser  Flecke 
liegen,  werden  el«enfalls  «eii 
iPoIiüsis  circ  o  m  scripta. 

Die  Aetiologie  der  Vitiligo  i: 

nicht  bekannt.     Unter  den  äirt: 

in  Torkestan  kommt  die  Aäect-: 

endemiach  vor   (\ICy«.HL    H:r- 

lodsch  besteht    die  Verändere:; 

in   einem  SchwTind   des  nonLAle 

Pigmentes,    während    zugleich  .: 

der  Umgebung  der  sich  ectfänci- 

'^*  den  Stelle  das  Hautpigmenr.  ii- 

1  mentlich  auch    dasjenige  des  0- 

1  rium.  sich  vermehrt.     Led-ie  :=: 

^  der  Ansicht,    dass    die   anonijV 

/-  Pigmentvertheilung     auf    Dervf;.^ 

^  Dnflüsse  zurückzuführen  sei. 

Neben  der  Vitiligo  im  ensrere: 
Sinne  giebt  es  auch  eine  locale 
erworbene  Leukopathie,  welche 
sich  im  Gefolge  von  Hautcntzfin- 
donsen.  z.  B.  nach  Abheilung  voi 
Furunkeln,  sowie  von  lupT^se:. 
leprösen  und  syphilitischen  Ent- 
zündungen einstellt.  In  den  da- 
nach entstehenden  Flecken  ist  die 
Haut  bald  glatt,  bald  deutlich 
narbig :  in  der  Umgebung  ist  da? 
Pigment  oft  vermehrt.  Im  Laufe 
der  Jahre  gleicht  sich  die  Pi^- 
mentirung  meist  wieder  aus. 

Fiff.  215.    Vitiligo  «ndemica  (st  t 
einer  von  Prof.  MfvcB   erhaltenen  Phit  - 

pr*ph:e\ 


N.uh    M;>;:i    !>:    ::.    T:-.kr--;\n  .die  Vitiligo    ziemlich    verbreitet    unl 
v^v.  .:-::.   K::.v.  . :.:. -rL     <:->::.    \relche  ^ieselbe    als  Pjes    bezeichnen. 
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.    -     .:.;>>  -.iie  danin  Erkrankenden  isolirt    und  mit 

^-e>oh:.:>sen  werden.     Es    ist   wahrscheinlich, 

IM  ::.    irr  Lirerariir  mehrfach  mit   Lepra  maculosa 

r  B  V-  ichiLür.g  ..weisse  jüdische  Lepra'*  beschrieben 
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IT*   Atrophie  der  iussert^n  Ilaot* 

g  14L  Die  einfache  Hatttatrophie  ist  durch  eine  MasseDabnahme 
der  einzelnen  Hautbestandtheile  gekeuDzeichnet,  welche  meist  auch  mit 
einer  Veränderung  ihrer  Beschaffenheit  verbonden  ist  Sie  ist  entweder 
local  beschränkt  oder  verbreitet  sich  difi'iis  über  grössere  Strecken  und 
ist  haki  eine  consecutive,  bald  eine  primäre  Veränderung. 

Schon  bei  der  physiologischen  Senescenz  oder  der  senilen  Atrophie 
geht  die  Haut  oft  Texturveränderungen  ein,  die  einen  sehr  hohen  Grad 
erreichen  können*  Zunächst  wird  die  Haut  dünner,  wobei  die  Papillen 
niedriger  werden;  an  Orten,  wo  sie  nicht  gross  sind,  können  sie  ganz 
verschwinden.  Femer  nehmen  auch  die  collagenen  Faserbündel 
des  Corium  mehr  oder  weniger  an  Mächtigkeit  ab,  während  die  ela- 
stischen  Fasern  zusammenrücken  und  eine  hyaline  Degeneration 
erleiden  (Schmidt),  welche  zu  einer  Aufquellung  und  schliesslich  zum 
Zerfall  derselben  führt.  Durch  Confluenz  der  hyalinen  Massen  können 
grosse  hyaline  Einlagerungen  sich  bilden. 

Die  Gefässe  der  Haut  sind  zum  Theil  verödet,  so  dass  man  bei  In- 
jectionen  kein  so  dichtes  Gefassnetz  erhält,  wie  unter  normalen  Verhält- 
nissen. Nicht  selten  findet  man  Pigmentablagerungen  in  Form 
von  gelbbraunen  oder  dunkelbraunen  Kömern,  welche  theils  in  den  Zellen 
des  Rete  Malpighü,  theils  in  der  Umgebung  der  Cutisgefässe  liegen. 
Gleichzeitig  treten  auch  Veränderungen  der  epidermoidalenT heile 
auf.  Die  weichen  Schichten  der  Epidermis  pflegen  an  Mächtigkeit  mehr 
oder  weniger  abzönehmen,  so  dass  die  Homschicht  nur  durch  wenige 
Lagen  von  Zellen  von  dem  Papillarkörper  getrennt  ist.  Die  Homschicht 
selbst  ist  trocken  und  spröde,  oft  schiilfernd,  und  an  einzelnen  Stellen 
häufen  sich  epidermoidale  Schuppen  an  und  bilden  weisshche  Auflage- 
rungen, eine  Erscheinung,  welche  als  Pityriasis  simples:  bezeichnet  wird. 

Wo  Haare  stehen,  fallen  dieselben  aus,  um  sich  nicht  wieder  durch 
gleichwerthige  Haare  zu  ersetzen,  so  dass  die  Haarfollikel  entweder  gar 
keine  Haare  (Fig.  216  d)  oder  nur  Wollhaare  (c)  enthalten.  Die  Haar- 
bälge  selbst  {c  d  e)  Terklelnem  stell  in  hohem  Maasse.  Ihre  Ausgangs- 
Öffnung  wird  nicht  selten  durch  wuchernde  Epithelschuppen  verschlossen 
(c),  so  dass  die  kleinen  Wollhärchen  nicht  mehr  an  die  Oberfläche  treten 
können.  Bilden  sich  weiterhin  in  der  Tiefe  des  Haarbalges  fortgesetzt 
neue  Härchen  (A),  so  können  (^''stehen  ig)  entstehen,  die  eine  grosse 
Zahl  von  Härchen  beherbergen.  Ebenso  kann  sich  der  Haarbalg  oder 
auch   der  Ausführungsgang  der  in  denselben  einmündenden  Talgdrüsen 
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darch  ADsammlung  von  Talgdrüsensecret  erweitern,  und  es  können  auf 
diese  Weise  grössere  mit  Fett  und  Epithelschappen,  eventuell  aoch  mit 
Härchen  gefüllte  Cysten  {a^X  sog.  Atherome,  entstehen,  die  bei  ihrer 
Yergrösserung  den  Haarbalg  (k)  aus  seiner  Lage  verdrängen,  llit  dem 
Untergang  der  Haarb&lge  können  auch  die  Tlügdrftsen  (fe)  sieh  Te^ 
kleinem  und  schliesslich  ganz  schwinden. 


Fig.  216.  Atroph!«  und  cystisch«  Dsgsnsriktion  der  Haarbllfs  «m4 
Talgdrüsen  der  Kopfhaat.  a  Epidermis,  h  Corimn.  e  Atrophiach«  HAarbilgc 
d«r«n  tiefsrer  Theil  Lanagohirchen,  deren  äusserer  Theil  ▼erhomt«  Epitholaehappwi  catbÜL 
d  Verödeter  Hurbalg  ohne  Haar,  e  Haarbalg  mit  Talgdrflse.  /  Verkleinerta  Talgdrfiaa 
g  Cjste  mit  abgestossenen  Hircben.  g^  Cyste,  welche  eine  grfitsearti^  Maas«  aotbielt.  h  U 
der  Wand  der  Cysten  festsitsende  Härchen,  t  SchweissdrflscB.  In  Alkohol  gehliteC«,  wit 
Bismarckbrann  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     V«rigr.  tO. 

Die  Schweissdrüsen  dagegen  zeigen  keine  aufiälligen  Ver&ndenmgen. 

Marantisehe  Atrophieen  der  Haut  treten  bei  Individuen  aof,  wekbe 
durch  erschöpfende  Krankheiten,  z.  B.  chronische  Tuberculose,  ihr  Fett- 
polster verlieren,  und  führen  oft  zu  Abschilferungen  der  Epidermis  in 
Form  von  Schuppen,  eine  Erscheinung,  welche  als  Pityriasis  tabes- 
centium  bezeichnet  wird. 

Dehnongsatrophleen  der  Haut  kommen  am  h&ufigsten  als  Folge- 
zustände von  Dehnung  der  Bauchdecken  und  der  daran  angrenzendeo 
Hauttheile  durch  den  schwangeren  Uterus  zur  Beobachtung,  können  sich 
aber  in  gleicher  Weise  auch  in  Folge  von  Dehnung  der  Bauchdecken 
und  anderer  Hauttheile  durch  Tumoren  oder  Flüssigkeitsansammlnngoi 
etc.  bilden.  Zu  Beginn  bilden  sich  in  der  Haut  röthliche,  sp&ter  glinxend 
weisse  Streifen  (Schwangerschaftsnarben).  Im  Gebiet  der  weissen 
Streifen  sind  die  Papillen  abgeflacht  oder  gänzlich  verstrichen,  die  Fluer- 
bündel  des  Corium  bilden  parallel  gelagerte,  nicht  mehr  durchfloditaBe 
und  verfilzte  Faserzüge  (Lange)  und  haben  zugleich  bedeutend 
elastische  Fasern  als  die  normale  Haut.  Die  Dehnung  führt  zu 
Schwund  eines  Theils  der  elastischen  Fasern  und  der  Gef&sse  (Ti 

et   M^NETRIER). 

Hautatrophieen  mit  Abschilferungen  der  Epidermis,  Abbl&ttemg 
der  Nägel,  mit  abnormer  Vertheilung  des  Pigmentes,  d.  h.  mit  KUnag 
von  braunen  und  weissen  Flecken,  mit  Atrophie  der  DrOsen  und  Haar* 
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bälge  können  auch  nacli  KerTenerbraiikiuigen  auftreten.  So  führt  z.  B. 
die  Kervenlepra  zuweilen  zu  den  genaanteti  Veränderungen.  Nach  Nenren- 
Trerletzungen  wird  die  Haut  der  gelähmten  Theile  oft  glatt,  glänzend, 
verdünnt.  Es  bilden  sich  femer  leicht  Excoriationen  und  weiterhinlEnt- 
zündungen.  Die  Nägel  sind  gekrümmt  und  rissig;  die  Haare  fallen  aus 
und  entfärben  sich. 

Bei  der  als  neurotische  Gesichtsatrophie  (vergl  d.  allg.  Th.  Fig.  32 
pag,  123)  bezeichneten  halbseitigen  Atrophie  stellt  sich  eine  Atrophie 
der  Haut  und  der  darunter  gelegenen  Theile  im  Gebiete  des  Trigeminus, 
des  Facialis  und  des  Hypoglossus  ein,  nachdem  Störungen  der  Clrcu- 
iation,   zum  Theil   auch  entzündliche  Schwellungen  vorausgegangen  sind. 

Ueber  Fälle  fortschreitender  Atrophie  der  Haut  und  des 
subcutanen  Gewebes  aus  nnbekannten  Ursachen  berichten  Buchwalij  (Fteriei- 
jaärssckr.  f,   Dtrm,   und  S}fph.  1883)  u.  Todton  {D.  med,  ßf'ochemcAr,  1886\ 

Literatur  über  Atrophie  der  Haut. 

HallsHttMiii.   DU  Atropkuen  der  Lcdtrhavt^  Areh.  f.   Derm,   XXII  1890, 

L»iif  6,  SchicaMger»cha/UHa.rben ,    An^eiper  d.    k.  i.    OeMiüseh,   dtr  AermU  in    Wien,  Mai  1879. 

FMUpp«oii,   (Jeder    die    Formveränd.  d.    FapillarUhperM    dur^    die     Wirkmmf   wuchAn.    KräfU^ 

Virek.    Ar€h    120.  Bd. 
Sebmldt.   Ueber  die  Akertveränd,  d.  siatHschen  Fatem  d.  Hatd,   Virck,  Ardu  1S6.  Bd, 
Troieier  H  X^n^lHer,  HiUo/ogie  de^  rcrpeticre«,   Areh,  de  mid.  tjephim,  I  18B9» 

V.   Ble  EtitzBiidupgren  der  Suf^seren  Haut.    Bennato^eii« 
Pamsitilre  Ilauterkraiikoiigen. 

1.    Allgemeines  über  die  Aetiologie  und  die  Anatomie 
der  Hautentzündungen. 

§  142.  Die  SehSdliehkeiten,  welche  Hauten tzönduneeo  yer- 
arsaehen  kSnuen,  sind  äusserst  verschiedener  Art  und  kommen  auch 
in  verschiedener  Weise  zur  Einwirkung.  So  giebt  es  schon  eine  grosse 
Zahl  von  oieehanlseheii  Elnflfflsseii,  wie  sie  durch  Stoss,  Schlag,  Stich, 
sowie  durch  anhaltenden  Druck,  durch  Reibung,  durch  Kratzen  etc.  hervor- 
gebracht werden,  welche  je  nach  ihrer  Einwirkung  verschiedene  Formen 
der  Entzündung  hervorrufen. 

Ihnen  zunächst  stehen  alsdann  alle  die  verschiedenen  Veruiireini- 
gim^n  der  Baut,  welche  theils  direct  reizend  auf  dieselbe  einwirken, 
theils  die  Ausführungsgänge  der  Talg-  und  Schweissdrüsen,  sowie  der 
Haarbälge  verstopfen,  durch  Veränderung  der  oberflächhchen  Lagen  der 
Epidermis  sowie  des  an  die  Oberfläche  tretenden  Hautsecretes  die  Func- 
tionen der  Haut  stören  und  danach  Entzündungen  veranlassen.  Unter 
Umständen  kann  schon  eine  mangelhafte  Pflege  der  Haut,  welche  die 
normale  Abschuppung  der  oberflächlichen  Lagen  und  die  Entfernung  des 
ausgetretenen  Secretes  nicht  hinlänglich  begünstigt,  schädlich  auf  die 
Haut  einwirken.  Verursacht  die  mangelhafte  Reinlichkeit  der  Haut  durch 
Beizung  der  sensiblen  Nerven  noch  Jucken,  so  gesellt  sich  häufig  noch 
die  Wirkung  des  durch  das  Jucken  veranlassten  Kratzens  hinzu. 

Eine  weitere  häufige  Quelle  der  Hautentzündungen  bilden  abnorme 
AbkQhlangen  und  Erbitzungen  der  Haut,  wobei  sowohl  kurz  andauernde, 
aber  erbeblich  von  der  Norm  abweichende,  als  auch  geringfügigere,  aber 
länger  andauernde  oder  sich  häufig  wiederholende  Aenderungen  der  um- 
gebenden Temperatur  ihren  schädlichen  Einfluss  geltend  machen  können. 
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Den  Einflüssen  chemisch  wirksamer,  reizender  und  Itzender  SnV 
stanzen  ist  die  Haut  besonders  h&ofig  ausgesetzt,  and  manche  derselben 
verursachen  auch  mehr  oder  minder  heftige  Entzündungen. 

Durch  Ansiedelung  pflanzlicher  oder  thleriseher  Parasiten  in  der 
Haut,  welche  entweder  von  aussen  auf  die  Haut  gelangen  oder  durch 
den  Blutstrom  ihr  zugeführt  werden,  entstehen  verschiedene  entzündlidie 
Hautaffectionen,  und  es  gehören  die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe  zu 
jenen  Organen,  welche  ganz  besonders  häufig  an  parasitären  Affectiona 
erkranken. 

Reiznn^n  von  Nerven  fahren  nicht  selten  auf  reflectorischem 
Wege  zu  congestiven  Hyperämieen  der  Haut,  unter  Umständen  auch  zu 
entzündlichen  Exsudationen,  und  bei  Leiden  des  centralen  nnd  des 
peripherischen  Nervensystems  und  der  zur  Hant  f&hrenden  Nerra 
stellen  sich  in  der  Haut  sehr  häufig  Ernährungsstörungen,  mitunter  aadi 
entzündliche  Processe  ein. 

AnSsthesie  der  Haut  hat  häufig  Läsionen  derselben  und  damit  auch 
traumatische  Entzündungen  zur  Folge.  Ist  eine  Erkrankung  des  Nerven- 
systems mit  Jacken  verbunden,  so  pflegt  die  Haut  durch  Kratzen  ver- 
letzt zu  werden. 

Die  Empfindlichkeit  der  Haut  gegen  alle  die  aofgef&hrten  Schädlich- 
keiten ist  bei  den  einzelnen  Individuen  ausserordentlich  verschieden,  so 
dass  die  nämliche  Schädlichkeit  bei  den  Einen  vollkommen  wirkungslos 
ist,  während  sie  bei  Anderen  mehr  oder  minder  heftige  Hautentzündungen 
verursacht.  So  können  z.  B.  viele  Individuen,  ohne  Nachtheil  fär  ihre 
Haut,  ihre  Hände  mit  schwacher  Sublimat-  und  CiurbollösuDg  benetzen, 
während  Andere  danach  starke  Epithelabschuppungen  oder  auch  wohl 
heftige  Ekzeme  bekommen,  die  unter  Umständen  nicht  nur  am  Orte  der 
Einwirkung  der  betreffenden  Flüssigkeit,  sondern  über  einen  grossen  Theü 
des  Köri)ers  verbreitet  auftreten.  Ein  Flohstich,  der  bei  den  meisten 
Menschen  kaum  merkliche  Veränderungen  hinterlässt,  kann  bei  einzelnen 
Individuen  umfangreiche  entzündliche  Hautschwellung  verursachen.  Ebenso 
giebt  es  auch  Individuen,  welche  nach  Genuss  von  Erdbeeren  oder  von 
Krebsen,  Austern,  Seefischen  etc.  eigenartige  Hautentzündungen  bekommen. 

Eine  besonders  empfindliche  Haut  ptiegen  Kinder  zu  haben,  bei  denen 
danach  häufig  schon  nach  sehr  geringfügigen  Reizen  Hautentzündungen 
auftreten. 

Bei  Herabsetzung  der  allgemeinen  Ernährung,  wie  sie  durch  viele 
Infectionskraukheiten,  durch  chronische  Circulationskrankheiten  etc.  her- 
beigeführt wird,  leidet  nicht  selten  auch  die  Haut  und  bOsst  dadurch 
an  Widerstandskraft  so  erheblich  ein,  dass  schon  die  geringfügigsten 
Schädlichkeiten,  wie  z.  B.  leichter  Druck,  Gewebsdegeneration  und  Ge- 
websnekrose  (Decubitus)  und  damit  auch  Entzündung  herbeiführen. 

§  143.  Die  leichtesten  Formen  der  Hautentzündung  führen  ent- 
weder zu  diffusen  Röthungeu  und  Schwellungen,  welche  als  erytihenui- 
t^se  Entzündungen  bezeichnet  werden,  oder  verursachen  circumscripta 
Hauterhebuugen,  welche  je  nach  Grösse  und  Form  als  Papeln,  Quaddeln, 
Beulen  und  Knoten  unterschieden  werden.  Die  Papeln  bilden  kleine 
circumscriptc ,  die  Quaddeln  grössere  beetartige,  die  Beulen  grössere, 
einem  Kugelsegment  in  ihrer  Form  entsprechende  Erhebungen,  deren 
Oberfläche  durchgehends  oder  auch  nur  an  der  Peripherie  gerSthet  ist, 
während  das  Centrum  blass  erscheint. 

Die  histologischen  Veränderungen,  welche  den  leichten  Entzflndiugs- 
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formen  zukommen,  bestehen  in  einer  serösen  Durchtränkuiig  des  Gewebes 
mit  mehr  CKier  minder  reichlicher  Ruüdzellenanhäufung ,  wobei  je  nach 
der  Verbreitung  des  Processes  über  eio  kleines  oder  grosses  Gebiet  des 
Papillarkörpers  und  des  Corium  auch  die  äussere  Form  der  Schwellung 
wechselt  Das  Epithel  pflegt  dabei  wenig  verändert  zu  sein,  doch  können 
einzelne  Epithelzellen,  zur  Quellung  gebracht,  von  Flüssigkeitstropfeu 
durchsetzt  und  späterhin  aufgelöst  werden.  Daneben  können  sich  auch 
Wucherungsvorgänge  einstellen,  die  zu  einer  Steigerung  der  Epithel- 
production  führen.  Zuweilen  treten  mit  den  fab losen  auch  rothe  Blut- 
körperchen aus,  die  sich  dem  Exsudate  beimischen  und  von  den  Spitzen 
der  Papillen  aus  zwischen  die  Zellen  der  Epidermis  eindringen. 

In  vielen  Fällen,  in  denen  die  localen  Entzündungs Vorgänge  einen 
höheren  Grad  erreichen,  so  dass  das  Gewebe  der  Haut  von  reichlichem 
Exsudat  durchsetzt  ist,  schliessen  sich  an  die  Schwellungen  und  Röthungen 
noch  besondere  Veränderungen  an,  welche  zur  Bildung  von  Blasen, 
Ptistela,  Sehuppen,  Erusten  und  Borken  führen. 
k  Wird  das  Corium  (Fig.  217  c)  und  der  Papülarkörper  von  flüssigem, 
fibrinösem  und  zelligem  Exsudat  (t  A)  durchsetzt,  so  gelangt  von  dem- 
selben auch  mehr  oder  weniger  in  die  epitheliale  Decke  (defgh)  und 
dringt  namentlich  von  ^den  Spitzen  der  Papillen  (0  aus  in  dieselbe  ein. 


Hfl-  •  ■  i-y^'^^äs^f 
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Fig.  211.  Sclmitt  durih  eiti  Condxlomft  latam  ani.  a  Uomtchicht  der  EpidermU. 
h  Rete  Jhlalpiiphii.  c  Corimm.  d  Aa%ei|iioUeiie  und  mit  RaadKeUeo  iniUnrCe  Homschicbt, 
€  Aaficeqaonene  ZeUen  des  Eete  Mmip.  f  AafgciqQolJeDe&  und  Bcllii^  inSItrirtei  Epithel. 
^  Epithülieiif  m  deren  degetiertrte»  luoer«  RoodzeUnD  eingedrnDgea  »iod.  A  Kdnifg«  Ge> 
niiDung3iii*s»eti  i  Gescb^reUter ,  zeltig  infiltrirter  PApiUiirkorper.  h  CoHileii  mjt  ZeUen 
o-oil  Fibrin  inJiUrtrt.  /  Ljizi|jbgefüsj.  m  Schweissdrüse.  In  MchxB&*8cber  Flüsiigkeit  ge- 
birteCes ,  mil  BUmArckbraan  gefJLrbtes ,  in  K&nad&baJsam  eingescblossenes  FrlpAnr.  Ver- 
gr5»sertiQg  150, 
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Bei  Einwanderung  von  Zellen  wird  zun&chst  die  Menge  der  schon  normaler 
Weise  im  Epithel  vorkommenden  Rundzellen  {d  f)  bedeutend  Termehn. 
Dringt  gleichzeitig  Flüssigkeit  in  die  epitheliale  Decke  ein,  so 
pflegen  deren  Zellen,  soweit  sie  nicht  Yollkommen  verhornt  sind,  mdir 
oder  minder  aufzuquellen  (Fig.  218  d  f).  Nicht  selten  treten  in  ihroa 
Innern  Flüssigkeitstropfen,  sog.  Vacuolen  auf  (vergl.  Fig.  223  e  pag.  425i, 
einzelne  Zellen  lösen  sich  wohl  auch  ganz  auf,  so  dass  im  Epithd  mit 
Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume  (Fig.  223  g  g^  pag.  425)  entstehen.  & 
tritt  dies  besonders  dann  auf,  wenn,  wie  dies  z.  B.  bei  VerbreDDUsg 
(Fig.  218)  geschieht,  das  Epithel  durch  irgend  eine  Schädlichkeit  schiw 
ladut  und  zum  Theil  abgetödtet  wird,  während  zugleich  eine  grosse 
Menge  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  in  das  Gewebe  austritt  In 
erster  Linie  pflegen  dabei  die  Epithelien  über  den  Spitzen  des  Papillär- 
körpers  (Fig.  218  d  f)  aufzuquellen  und  sich  zu  lösen,  weiterhin  indessen 
au(^  die  interpapillär  gelegenen  Zellen  (egh). 


Fig.  218.  Durchschnitt  darch  den  Rand  einer  Brandblase,  m  Homsclüefat  der 
Epidermis,  h  Rete  Malpighii.  c  Nonnale  Papillen,  d  AafgeqaoUene  Z«l|«ii«  der«o  Kern« 
som  Theil  noch  sichtbar,  aber  blass ,  zum  Theil  sa  Grande  geganfj^n  sind,  e  Interpapillir 
gelegene  Epithelzellen,  in  der  Tiefe  erhalten  ,  in  den  höheren  Lagen  in  die  LSom  iraiofEea 
und  zum  Theil  gequollen,  ohne  Kern,  f  Ans  Epithelien  und  Ezsndat  eiitstmiid«iies  Flbris- 
netz,  über  den  Papillen  totale  Verflüssigung  der  Zellen,  g  Interpapillfir«  Zellcii  kcnk», 
gequollen  und  von  der  Cutis  abgehoben.  A  Totale  Degeneration  der  Ton  der  Cutis  ab- 
gehobenen interpapillär  gelegenen  Zellen.  ib  Unter  dem  abgehobenen  Epithel  Uegende» 
geronnene>  Exsmlat  ^Fibrin),  i  Niedergedrückte  Papillen,  zellig  infiltrirt.  Kenmnpripsrat 
Vergr    150. 


Ist  die  Homschicht  der  Epidermis  für  die  von  unten  andrängende 
Flüssigkeit  durchgängig,  so  dass  dieselbe  an  die  Oberfläche  treten  kaim, 
so  bedeckt  sich  die  entzündete  Stelle  mit  flüssigem,  zum  Theil  gerinnendem 
Exsudat  (Fig.  217  h)  und  nässt.  Es  geschieht  dies  namentlich  an 
solchen  Stellen,  wo  die  Oberfläche  der  Haut  durch  dichte  Aneinander- 
lagerung  einander  gegenüberliegender  Hautstellen  vor  Vertrocknnqg  ge- 
schützt ist,  und  wo  demzufolge  die  Zellen  der  beständig  feucht  gehaltenes 
Homschicht  auf(iuellen  und  in  ihrer  gegenseitigen  Verbindung  gelockert 
werden  können. 
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Trocknet  an  die  Oberfläche  der  Haut  gelangendes  Exsudat  durch 

VerdiiDStuDg  eio,  so  entstehen  Bildungen,  welche  als  Krnsteii  und 
Borken  bezeichaet  werden,  und  welche  je  nach  dem  Gehalt  der  aus- 
schwitEenden  Flüssigkeit  an  rothen  imd  farblosen  Blutkörperchen  bald 
eine  gummiähnliche  bräunliche  oder  braunrothe,  etwas  durchscheinende, 
bald  eine  schmutzig  gelbliche  oder  braungelbe  undurchsichtige  Beschaffen- 
heit zeigen.  Sie  treten  besonders  häufig  dann  auf,  wenn  die  Horoschicht 
der  Epidermis  verletzt  ist,  wenn  die  Haut  kleine  Defecte,  sog,  Ex- 
coriiititineii  oder  Hautahsehrirftingeu,  oder  Risse,  sog.  Rlia;^adeii  oder 
Sehrunden  hat,  durch  welche  das  Exsudat  leicht  an  die  Oberfläche 
treten  kann. 

Ist  der  Austritt  der  in  die  Epitheldecke  ausgeschwitzten  Flüssigkeit 
an  die  Oberfläche  durch  die  Homschicht  der  Epidermis  verhindert,  so 
wird  die  letztere  durch  die  Flüssigkeit  in  die  Höhe  gehobeD,  und  es  ent- 
stehen auf  diese  Weise  Bildungen,  welche  man  als  Bläsehen,  Veslenlae 
(Fig,  218)  bezeichnet.  Gehen  bei  stürmischen  Ausschwitzungen  und 
starken  Läsionen  des  Epithels  alle  Epithekellen  des  Rete  Malpighii  zu 
Grunde,  so  ist  die  Blase  ein  fächerig.  Bleiben  einzelne  Epithelien 
erbalten  und  bilden  diese  zwischen  den  verflüssigten  Stellen  mehr  oder 
minder  vollkommene  Scheidewände,  so  wird  die  Blase  mehr  fächerig- 
Letzteres  ist  bei  frisch  entstandenen  Blasen  das  Gewöhnliche^  und  die 
restirenden  Epithelzellen  und  Epithelmembranen,  welche  die  Scheide- 
wände bilden,  werden  dabei  vielfach  verunstaltet,  in  die  Länge  gezogen 
und  plattgedrückt  Nach  längerem  Bestände  der  Blase  pflegen  die 
Scheidewände  zu  einem  grossen  Theile  aufgelöst  zu  werden. 

Die  Flüssigkeit,  welche  die  Bläschen  und  Blasen  erfüllt^  ist  zu  Be- 
ginn meist  arm  an  Zellen  und  daher  klar.  Zuweilen  enthält  sie  reichlich 
rothe  Blutkörperchen,  so  dass  hämorrhagische  Blasen  mit  rothem 
Inhalt  entstehen.  In  anderen  Fällen  ist  der  Inhalt  der  Blase  reich  an 
farblosen  Blutkörj>erchen ,  erhält  dadurch  eine  trübe,  weissliche,  eiter- 
ähnliche Beschaffenheit,  eine  Blasenform,  welche  gewöhnlich  als  Piistel 
bezeichnet  wird.  Häufig  verhält  sich  der  Gang  des  Processes  so,  dass 
zuerst  eine  Blase  mit  hellem  Inhalt  auftritt,  der  sich  später  trübt,  doch 
kann  die  Flüssigkeit  von  vornherein  eine  eiterige  Beschaffenheit  besitzen, 
oder  es  kann  auch  der  Process  abheilen,  ohne  dass  die  Flüssigkeit  sich 
trübt. 

Dickt  sich  der  Inhalt  einer  Pustel  durch  Verdunstung  ein,  so  ent- 
stehen gelbe  oder  grau  oder  braun  gefärbte  Krusten  oder  Borken, 

Ist  bei  einer  Entzündung  der  Haut  die  Circulation  im  Papillar- 
körper  und  im  Corium  andauernd  hochgradig  gestört,  oder  hat  die  Ent- 
zündung erregende  Schädlichkeit  eine  Mortification  des  Gewebes  ver* 
ursacht,  so  entstehen  in  der  Folge  nicht  nur  Epithelverluste,  sondern 
auch  Defeete  des  Papillarkfirpers  und  des  C^rinm,  wobei  die^e  Ge- 
webe entweder  in  grösseren  Schorfen  (Diph theritis,  Brand)  abge- 
stossen  werden  oder  mehr  allmählich  der  Auflösung,  der  Vereiterung 
verfallen.  An  die  Entzündung  schliesst  sich  die  Bildung  von  nekro- 
tlscheii  und  brandigen  Herden,  von  Abseessen  und  von  Geschwüren  an. 

§  144.  Die  Hautentzündungen  sind  theils  acute  Processe,  welche 
nach  kurzem  Bestände  abheilen,  theils  chronische  Erkrankungen,  welche 
zu  mehr  oder  minder  hochgradigen  Veränderungen  der  Haut  führen. 

Bei  den  leichten  aenten  Entzündungen  pflegt  das  Exsudat  rasch 
resorbirt  zu  werden,  und  es  ist  oft  schon  nach  sehr  kurzer  Zeit  die  Haut 
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zar  yonn  zurückgekehrt.  Nicht  selten  heilt  indessen  der  Process  onter 
dem  Auftreten  einer  stärkeren  Abschuppung  der  Epidermis,  so  dasssid 
Schuppen  oder  Sqaamae  von  der  Haut  abstosseo.  Es  sind  dies  kldne, 
kleienähnliche,  oder  grössere  dünne,  weiss  glänzende,  oder  mehr  schmutzig 
grauweiss  gefärbte  Plättchen,  oder  dickere  weisse  Platten,  oder  zu- 
sammenhangende Membranen ,  welche  sich  von  der  Oberfläche  der  Hisi 
abschülfem.  Bei  der  Bildung  kleiner  Schuppen  spricht  man  tod  eisa 
Desquamatio  furfuracea,  sind  dieselben  grösser,  von  einer  Des- 
quamatio membranacea  und  siliquosa.  Zuweilen  ballen  sichdie 
Schuppen  zu  Häufchen  oder  zu  dicken  Platten  zusammen.  Die  Schapp@h 
bildung  ist  eine  Folge  theils  rermehrter,  theils  krmnUuift  reriliiderta 
Prodaetion  tod  rerhornten  Zellen. 

Nach  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  entstehen  im  Gewdie 
vorübergehende  Pi^mentlmngen. 

Unter  Bläschen,  Pusteln  und  Borken  stellt  sich  schon  sehr  bald 
eine  regeneratiye  WaeheruDg  des  Epithels  ein,  welche  namentliii 
vom  Rande  der  Entzündungsherde  (Fig.  219  d  d^)  ausgeht  und  sich  vo3 
da  über  die  von  Epithel   entblössten   Stellen   vorschiebt.      Sind   zwischen 


a 
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Fig.  319.  Brandblase  io  Ueilanfr.  Dorchschnitt  durch  die  Haat  der  Katsca- 
pfote  4S  Standen  nach  Erzeugung  einer  BrandblaM.  a  Hornschicht.  6  Ret«  MalpifhB- 
c  Corium  mit  Schweissdrüsen  h).  d  Neugebildetes,  d.  nenicabüdetes  und  bereits  in  vtt* 
»chiedeue  Schichten  differenzirtes  Epithel,  d^  Neugabildete  Homschichl.  e  Das  defenerin« 
alte  Epithellager.  /  Eiterkörpercheii.  g  Seeundire«  Exaudat.  Kanadabalsampriipajat ,  ia 
Alaunkarmiu  gefärbt.      Vergr.  tb. 

den  Papillen  noch  Epitholreste  vorhanden,  so  kann  auch  von  diesen  die 
Epithelregeneratiou  ausgehen,  und  ebenso  kann  das  Epithel  auch  von 
Haarbälgen  und  von  .Vusführungsgängen  der  Talg-  und  Schweissdrüsen 
aus  sich  über  die  angrenzenden  Theile  der  Haut  vorschieben.  Durch 
alle  diese  Regenerationsvorgange  wird  die  Masse  der  Bläschen,  Postehi 
und  Borkeu  mehr  und  mehr  nach  aussen  gedrangt  und  vom  unterliegenden 
Papillarkörper  durch  eiue  Epithelschicht  abgegrenzt,  welche  sehr  bald 
sich  in  die  normalen  Epitheliagen  gliedert,  somit  sehr  bald  auch  eine 
neue  Homschicht  irf,)  erhält.  Wird  nach  einiger  Zeit  die  Borke  abgc- 
stossen,  so  ist  die  Epitheldecke  unter  derselben  schon  mehr  oder  weniger 
vollkommen  regenerirt. 

Sind  durch  einen  Entzündungsprocess  Papillen  und  Theile  des  Corium 
verloren  gegangen,  so  pflegt  die  Regeneration  eine  unvollkommene  m 
sein,  indem  ein  neuer  Papillarkörper  sich  gar  nicht  oder  nur  in  unvoll- 
kommener Weise  bildet.    Die  Stelle  wird  zwar  mit  Epidermis   bedeckti 
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der  Defect  im  Bindegewebe  durch  neues  Bindegewebe  geschlossen,  allein 
die  Oberfläche  desselben  bleibt  glatt  und  ist  etwas  gegen  die  Umgebung 
vertieft;  es  bleibt,  wie  man  sagt,  eine  Narbe  zurück.  Kurz  nach  ihrem 
Entstehen  ist  dieselbe  abnorm  roth,  später  wird  sie  meist  blasser  als  die 
Umgebung  und  entbehrt  oft  des  normalen  Pigmentes.  Zuweilen  wird  sie 
dauernd  von  einem  Pigmentsaiim  umgeben . 

Bei  ehroeisehen  ETitxRiiduii2:en  können  sich  in  der  Haut  sowohl 
atrophische  als  auch  hypertropliische  Zustände  einstellen. 

Die  Epithelproduction  ist  häufig  gestört,  bald  abnorm  ge- 
ring, bald  abnorm  gesteigert  oder  pathologisch  verändert  Nicht  selten 
ist  sie  andauernd  durch  Bildung  von  Schuppen  ausgezeichnet,  wobei 
die  aus  der  Tiefe  nachrückenden  EpithelzeUen  nicht  den  normalen  Ver- 
homungsprocess  eingehen,  sondern  mehr  einem  VertrocknuDgsprocess 
anheimfallen. 

Die  bindegewebigen  Papillen  des  PapilUrk5rpers  können 
bei  chronischen  Rei^zuständen  hypertrophireu  und  sich  verzweigen, 
und  ebenso  kann  auch  das  Corium  und  das  subcutane  Binde- 
gewebe sich  verdicken.  In  andern  Fällen  stellt  sich  eine  Atro- 
phie beider  ein,  wobei  die  Hautpapillen  sich  abflachen  und  das  Corium 
sich  verdünnt.  Einzelne  Formeo  sind  durch  Geschwürsbildung 
ausgezeichnet 

Bei  chronischen  parasitären  Entzündungen  ist  es  eine 
sehr  häufige  Erscheinung,  dass  der  Process  im  Centrum  abheilt,  während 
er  in  der  Peripherie  weiterschreitet.  Auf  diese  Weise  entstehen  dann 
oft  eigenartig  ringförmig  gestaltete  Krankheitsherde  mit 
normal  aussehendem  oder  narbig  verändertem  Centrum. 

Durch  Vereinigung  mehrerer  solcher  radiär  sich  verbreitender  Ent- 
zündungsherde entstehen  eigenartige  buchtige  oder  in  Schlangen- 
linien verlaufende  ZeichnuDgen, 
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2.     Die  einzelnen   Entzündungsformen  der  Haut  mit  Ein- 
schluss  der  parasitären  Hautaffection  en. 

§  145.  Unter  den  leichtesten  Formen  der  Hautentzündung,  welche 
wesentlich  durch  erythematöse  Rothungen,  zum  Theil  auch  durch  Schwel- 
lungen ausgezeichnet  sind,  lassen  sich  theils  nach  ihrer  Aetiologie,  theils 
nach  ihrer  äusseren  Erscheinung  eine  Reihe  von  Formen  unterscheiden, 
von  denen  die  nachstehenden  die  wichtigsten  sind. 

Das  MasernexaiitheEi  tritt  zuerst  am  Gesicht,  der  Stirn  und  den 
Schläfen  auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Hinterkopf,  den  Hals, 
die  Schultern  und  den  Stamm.  Es  bildet  nagelgliedgrosse  rothe  und 
gelblichrothe  Flecken,   welche  theils  im  Niveau  rler  Haut  liegen,   theils 
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etwas  über  dasselbe  erhaben  sind  und  Knötchen  bilden,  welche  dei 
Follikelmündungen  entsprechen  (Morbilli  laeves  und  papulosi). 
Die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe  sind  stellenweise  mehr  oder  weniger 
ödematös  geschwellt,  namentlich  im  Gesicht.  Die  Flecken  können  thal- 
weise confluiren,  jedoch  nie  allgemein.  Schon  nach  Verlauf  weniger 
Stunden  blasst  das  Exanthem  mit  Hinterlassung  leichter  gelblicher  Pig- 
mentirung  ab,  und  an  Stelle  des  Exanthems  tritt  eine  kleienförmige  Ab- 
schuppung der  Haut  ein. 

Das  Scharlaehexanthem  tritt  zuerst  am  Halse  und  in  der  SchlQse!- 
beingegend  auf  und  verbreitet  sich  von  da  über  den  Kücken  und  die 
Brust  auf  die  oberen  und  unteren  Extremitäten.  Erst  bilden  sich  feine 
rothe  Pünktchen ,  welche  sehr  dicht  beisammenstehen,  so  dass  die  aß- 
cirten  Theile  diffus  roth  erscheinen.  Anfangs  ist  die  Farbe  rosenroth, 
später  dunkelroth ,  livid ,  „scharlachroth".  Die  Haut  ist  durch  die  In- 
filtration geschwellt.  Das  Exanthem  erhält  sich  1 — 3,  zuweilen  5-1 
Tage,  dann  blasst  es  ab,  und  die  Haut  erscheint  gelbbraun  pigmentin 
Weiterhin  schülfert  sich  die  Epidermis  in  kleineren  (Desquamatio 
furfuracea)  und  grösseren  Lamellen  (Desq.  membranacea)  ah. 
Zuweilen  kommt  es  auch  bei  Scharlach  zu  Knötchen-  und  Bläsdienbil- 
dungen (Scarlatina  papulosa,  vesicularis  und  pemphigoi- 
des), nicht  selten  auch  zu  Hämorrhagieen  (Sc.  haem  orrhagical. 
Das  im  Gewebe  sitzende  Exsudat  ist  ziemlich  zellreich. 

Als  Erythema  exsudativnm  mnltiforme  bezeichnet  man  eine  Haut- 
affection,  welche  gewöhnlich  am  Hand-  und  Fussrücken ,  sowie  auf  den 
angrenzenden  Hautpartieen  der  Vorderarme  und  der  Unterschenkel  auf- 
tritt und  durch  die  Bildung  stecknadelkopfgrosser,  alsbald  zu  Linsen- 
grösse  heranwachsender,  zinnoberrother,  unter  dem  Fingerdruck  erblas- 
sender, flacher,  nur  massig  prominirender,  scharf  begrenzter,  disseminirt^ 
Flecken  (Erythema  laeve)  charakterisirt  ist  Durch  peripheres 
Wachsthum  werden  die  Flecken  grösser,  während  sie  zugleich  im  Centrom 
einsinken  und  cyanotisch  werden.  Die  grösseren  Flecken  confluiren  unter- 
einander.   Nicht  selten  treten  Hämorrhagieen  ein. 

Durch  Abblassen  der  Flecken  im  Centrum  bei  Ausbreituug  des 
rothen  Saumes  entsteht  das  sogen.  Er.  annulare  s.  circinnatnm, 
durch  Aufeinandertreflen  mehrerer  Kreise  das  Er.  gyratum,  durth 
das  Auftreten  eines  rothen  Fleckes  in  einem  blassen,  von  einem  rothen 
Kreise  umgebenen  Centruni  das  Er.  Iris,  durch  Bildung  von  Knötchen 
und  Knoten  das  Er.  papulatum  s.  tuberculatum ,  durch  BiMong 
von  Quaddeln  das  Er.  urticatum  s.  Liehen  urticatus,  durch 
Bildung  von  Bläschen  das  Er.  vesiculosum.  Schreitet  die  Bl&schen- 
bildung  peripher  weiter,  während  sich  das  Centrum  zurückbildet^  so  eit- 
steht der  Herpes  circinnatus,  charakterisirt  durch  einen  Kranz  von 
Bläschen.  Ist  in  der  Mitte  des  Kranzes  noch  ein  Bläschen,  so  spricht 
man  von  Herpes  Iris.  Ein  grossblasiges  Erythem  bezeichnet  man  ab 
Er.  bullosum. 

Nach  Rückbildung  des  Processes  pflegt  eine  braune  Pigmentürnng 
zurückzubleiben.  Hatten  sich  Bläschen  gebildet,  so  bilden  sich  nachher 
auch  Schuppen  und  Krusten.  Der  Process  dauert  14  Tage  bis  4  Wochen. 
Als  Ursachen  seiner  Entstehung  wird  von  manchen  Autoren  (Lewdi, 
KöBNEK,  AusPiTz,  Schwimmer)  eine  Angioneurose  angenommen,  doch  ist 
es  wahrscheinlich,  dass  es  sich  um  Infectionen  oder  Intoxicationen  handelt 

Das  Erythema  nodosum  s.  Dermatitis  eontnsiformls  s.  VrÜmriM 
tnberosa  ist  ausgezeichnet  durch  die  Bildung  grosser  Beulen  und  Knollen 
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r  und  kommt  am  häufigsten  an  den  unteren  Extremitäten  vor.  Die  Knollen 
ragen  nur  wenig  oder  gar  nicht  über  das  Niveau  der  Haut  hervor,  sind 
L  an  der  Peripherie  hellroth,  im  Centrum  l>lauroth.  Nach  2 — 3  Tagen  tritt 
■  eine  Verfärbung  in  Blauroth,  Gelb  und  Grün  und  zugleich  auch  die  Rück- 
bildung  ein.  Da  es  sich  im  Wesentlichen  um  eine  seröse  Exsudat iou 
handelt,  so  geht  auch  die  Resorption  meist  rasch  vor  sich,  doch  kommen 
auch  schwerere  Entzündungsformen  vor,  die  zu  Haut^angrän  führen, 
Demme  fand  in  zwei  solchen  Fällen  in  den  Beulen  neben  Kokken  auch 
Bacillen,  die  für  Mehrschweincheu  pathogen  waren  und  vielleicht  auch 
die  Erkrankung  der  betreffenden  Personen  verursachten. 

Das  Erythenia  trainuatleum  entsteht  nach  äusserst  vei-schiedenen 
Hautreizen,  die  theils  mechanisch,  Iheils  thermisch,  theils  chemisch  auf 
die  Haut  einwirken, 

Zu  der  ersten  Gruppe  von  Schädlichkeiten  gehört  z.  B,  das  Reiben 
von  Kleidungsstücken  oder  zweier  Hauttiächen  gegeneinander,  zu  der 
zweiten  Verbrennungen  uod  Erfrierungen  leichtesten  Grades,  zu  der  dritten 
Terpentin,  graue  Salbe,  verdünnte  Säuren,  die  auf  die  Haut  applicirt 
werden,  femer  viele  Insectenstiche. 

Frost  bewirkt  bei  leichter  Einwirkung  erst  Blässe,  dann  Hyperämie 
durch  Gefässlähmung.  Bei  chronisch  verlaufenden  leichten  Congela- 
tioneo  bilden  sich  Frostbealen  oder  Pernlones,  d.  h.  rothe,  durch 
Hyperamie  und  entzündliche  Exsudation  bedingte  Beulen. 

Mitunter  eutstehen  Erytheme  auch  durch  Genuss  von  Medica- 
menten  (Belladonna,  Salicyl,  Arsenik,  Kalorael,  Chloralhydrat,  Chinin), 
femer  bei  Leiden  des  Nervensystemes  und  bei  Störung  der 
Verdauung,  so  namentlich  bei  Kindern  und  bei  Individuen,  die  an 
fieberhaften  Infectionskrankheiten  (Variola)  leiden. 

Zu  der  Gruppe  der  exsudativen  Erytheme  gehört  auch  ein  Theil 
der  als  Roseola  bezeichneten  circumscripten  rothen  Hautflecken.  Je 
nach  ihrer  Ursache  spricht  man  von  R,  rheumatica,  cholerica,  typhosa^ 
aestiva,  autumnalis,  infantilis  etc. 

Mit  dem  Namen  Pellagra  oder  Mal  rosso  oder  Mal  del  sole 
oder  Risipola  lombarda  hat  man  eine  eigen thümliche,  in  Oberitalien, 
Südfrankreich,  Spanien  und  Rumänien  vorkommende  Krankheit  belegt, 
bei  welcher  Erytheme  besonders  an  den  unbekleideten  Hautstellen  auf- 
treten. Sie  zeigen  sich  besonders  im  Frühjahr  und  im  Sommer  und 
schwinden  im  Herbst  unter  Schuppung. 

Urtleiiria  oder  Cnldoels  (Nesselsucht)  nennt  man  ein  Exanthem, 
das  sich  durch  Bildung  von  Quaddeln  auszeichnet,  die  rasch  sich  erheben 
und  rasch  wieder  verschwinden.  Das  Plateau  der  Quaddeln  ist  weiss, 
der  Saum  roth.  Mitunter  entwickeln  sich  auch  kleine  Bläschen  (U.  vesi- 
culosa),  oder  Knötchen  (ü,  papulosa).  Es  können  fem  er  die  Flecken 
eine  rothbraune  Färbung  (ü.  pigmentosa)  erhalten.  Die  Urticaria  ist 
theils  ein  Effect  äusserer  Schädlichkeiten  (Brennnesseln,  Floh-,  Wanzen-, 
Läuse-,  Mückenstiche),  theils  eine  symptomatische  Erscheinung,  die  bei 
Reizzüständen  in  anderen  Organen  (Darm)  oder  in  der  Haut  selbst  auf- 
tritt. Bei  manchen  Individuen  tritt  Urticaria  nach  Genuss  von  Austern, 
Krebsen,  Caviar,  Krabben,  Seefischen,  Erdbeeren  etc.  auf  Auch  Störungen 
im  Gebiete  des  Genitalapparates  können  sie  hervorrufen. 

Literatur  über  Erythema,  Pellagra  und  Urticaria. 

Autpitl.  Erytfuma  vmlC^orm«,   Ardt,  /.  Dwnu   1874, 

BoiceteOf  Erythtme  rnyutuz  patuvire,  ArcH.  Boum.  de  med.  J  1ÖS9. 

CfttniLf  Z<J  okiration*  dt  la  pcau  dana  la  rougeoU,  ArcK  de  med.  e^,  HI  1891. 
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Cordaa,  Erytiuma  multiforme^  D.  med.    Wo^enuhr,  1885. 

Demme,  Zur  Kenntnüt  der  s<Atceren  Erytheme,  Foritchr.  d.   Med.    VI  1888. 

Doatrelepoiit,   Ueber  Urticaria  pigmeHtoea,  Areh.  f.  Derm.  XXII  1 89 1 . 

SlMnberg,   Urticaria  pigmentota,    Vierteljakrgsckr.  f.  Derm,  XF  1888. 

Hoggan,  O.  u.  F.  E.,  ÜHiearia  ptgmetUoea,  MomaUh.  f.  praH.   Derm,   II  1883. 

Lewin,    Erythema  multiforme,  Chariti- Annalem  JIl  1878. 

ireniaer.  Die  Pellagra,   Wien  1887. 

Piok,   Urticaria  pigmentosa.  Prager  Zeüichr.  /.  Heilk.  Jl  1881. 

Bcheibler«  Pellagra,   VieHe^ahrssckr.  f.  Derm    u.  Sgph.  II 

Behwimmer,  Erythema  multiforme,  v.  ZiemBsetCi  Handb.  XIV. 

WinterniU,  Pellagra,    VierUljahrachr   /.  Derm.  u.  8yph.  III. 

§  146.  Wirken  höhere  Temperaturen  in  der  Weide  auf  die  äussere 
Haut  ein ,  dass  sie  das  Gewebe  nicht  abtödten ,  sondern  nur  zu  m& 
Lähmung  der  Blutgefässe  und  weiterhin  zu  congestiver  Hjrper&mie  und 
zu  geringen  Exsudationen  führen,  so  bezeichnet  man  den  Process  als 
Dermatitis  combustionis  erytiiematosa  und  die  dadurch  gesetzte  Ver- 
änderung als  eine  Verbrennung  ersten  Grades. 

Wird  durch  stärkere  Einwirkung  hoher  Temperaturen  das  Epithel  ib- 
getödtet  und  werden  die  darunter  liegenden  Gefässe  dermaassen  lädin 
dass  eine  heftige  Exsudation  aus  dem  Papillarkörper  eintritt,  derzufolgc 
das  abgetödtete  Epithel  sich  verflüssigt  und  sich  eine  fächerige  oder 
eine  einfache  Brandblase  bildet  (vergl.  pg.  408,  Fig.  218),  so  be- 
zeichnet man  dies  als  eine  Dermatitis  combnstiouls  bullosa  und  be- 
trachtet die  Veränderung  als  eine  Verbrennung  zweiten  Grades. 

Verbreünuügen ,  welche  zur  Verschorfung  von  Cutisgewebe  führen, 
werden  als  Verbrennung  dritten  Grades,  solche,  welche  zu  Ver- 
kohlungen  führen,  als  Verbrennung  vierten  Grades  bezdchnet 

Verbrennungen  zweiten  Grades  heilen,  falls  die  Wundfläche  nidii 
verunreinigt  wird,  durch  regenerative  Wucherung  des  Epithels  (vergl 
§  144,  Fig.  219).  Bei  höheren  Graden  von  Verbrennung  heilt  die  Wunde 
unter  Bildung  von  Granulations-  und  Narbengewebe. 

In  ähnlicher  Weise  wie  höhere  Temperaturen  kann  auch  Kälte 
wirken.  Bei  Blasenbildung  spricht  man  von  einer  Dermatitis  eon- 
gelationis  bullosa,  bei  Eintritt  von  brandiger  Gewebsnekrose  Yon  einer 
Gongelatio  gangraenosa.  Beide  Veränderungen  kommen  meist  neben 
einander  vor.  Die  abgestorbenen  Theile  sehen  frisch  livid  geröthet,  später 
schwarzroth,  brandig  aus  und  werden  durch  demarkirende  EntzQndung 
vom  lebenden  Gewebe  losgelöst. 

Ein  ähnliches  Verhalten  wie  Brandblasen  zeigen  auch  durch  Ctn* 
tharidenpflaster  erzeugte  Blasen,  nur  pflegt  die  Quellung  und  Ver- 
flüssigung des  Epithels  nicht  so  stark  zu  sein  und  nicht  so  rasch  vor 
sich  zu  gehen.  Auch  bilden  sich  aus  den  abgetödteten  Epithelzelien 
stellenweise  kernlose  Schollen. 

§  147.  Miliaria  crystallina  nennt  man  eine  Eruption  von  kleinen 
wasserhellen,  nur  von  einer  dünnen  Epidermisdecke  bedeckten  BIfiscfaen, 
welche  zuweilen  bei  Puerperalaflectionen,  bei  Typhus,  dem  acuten  Gelenk- 
rheumatismus etc.  aufschiessen  und  mehrere  Tage  bestehen  können.  Ihr 
Sitz  ist  hauptsächlich  der  Rumpf.  Sie  entstehen  durch  eine  zellig  seritee 
Infiltration  des  Papillarkörpers  und  der  Epitheldecke,  derzufolge  sich  die 
nicht  verhornten  Epithelzellen  auflösen.  Nach  kurzem  Bestände  der 
Bläschen,  deren  Inhalt  erst  zellarm,  später  ziemlich  zellreich  ist^  r^geoerirt 
sich  die  Epitheldecke  unter  denselben.  Bildet  sich  auch  eine  neue  Horn- 
schicht,  so  erscheint  alsdann  das  Bläschen  zwischen  die  Blätter  der  Hon* 
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schiebt  eingeschlossen.    Die   zelligen  Herde  des  Gorium   erhalten   sich 
ziemlich  lange,  namentlich  innerhalb  der  Lymphgefässe. 

§  148.  Unter  Herpes  versteht  man  (Kaposi)  eine  acut  und  typisch 
verlaufende  Hautaffection ,  welche  sich  durch  Bildung  von  in  Gruppen 
gestellten,  mit  wasserheller  Flüssigkeit  gefüllten  Bläschen  charakterisirt, 
welche  femer  gewisse,  theils  anatomisch  besonders  vorgezeichnete,  theils 
wenigstens  topographisch  markirte  Regionen  des  Körpers  befällt  und 
jedesmal  in  einem  bestimmten,  auf  relativ  kurze  Zeit  bemessenen  Gyclus 
abläuft. 

Als  erste  Veränderung  beobachtet  man  die  Bildung  kleiner  Haut- 
elevationen  oder  Knötchen,  welche  sich  rasch  durch  Ansammlung  von 
Serum  zu  Bläschen  entwickeln.  Damit  ist  der  Höhepunkt  des  Processes 
erreicht.  Die  Bläschen  bestehen  ein  paar  Stunden  oder  1—2—4  Tage 
und  trocknen  alsdann  zu  Borken  ein,  während  unter  denselben  sich  eine 
regenerative  Wucherung  des  Epithels  einstellt,  welche  zu  einem  Wieder- 
ersatz der  verloren  gegangenen  epithelialen  Hautbestandtheile,  sowie  zur 
Elimination  und  Abstossung  der  Borke  führt. 

Der  Blaseninbalt  der  ausgebildeten  Blase  besteht  aus  Serum,  Fibrin- 
gerinnseln und  Eiterkörperchen.  Letztere  sind  namentlich  in  späteren 
Stadien  des  Processes  vorhanden.  Auch  der  Papillarkörper  und  das 
Corium  sind  von  seröser  Flüssigkeit  und  Rundzellen  mehr  oder  weniger 
reichlich  durchsetzt.  Mitunter  treten  auch  Hämorrhagieen  auf.  Geht 
dabei  der  Papillarkörper  stellenweise  zu  Grunde,  und  kommt  es  zu  Eite- 
rung, so  heilt  später  der  Process  unter  Bildung  einer  Narbe. 

Man  unterscheidet  nach  Sitz  nnd  Genese  5  Herpesformen. 

1)  Herpes  Zoster,  Gürtelaasschlag,  ist  eine  Krankheit,  bei 
welcher  in  acuter  Weise  Gruppen  von  Bläschen  auftreten,,  die  in  ihrer 
Verbreitung  sich  an  einen  Nervenbezirk  anschliessen  und  auch  von  Er- 
krankung der  Nerven  und  deren  Centren  abhängig  sind.  Meist  tritt  die 
Affection  einseitig,  selten  doppelseitig  auf.  Der  Inhalt  der  Bläschen  bleibt 
3 — 4  Tage  klar,  dann  trübt  er  sich  und  wird  eiterig.  Durch  Eintrocknen 
bilden  sich  gelbbraune  Borken.  Die  Ursache  der  Nervenerkrankung  kann 
sowohl  in  Infectionen  und  Intoxicationen  als  auch  in  Traumen  und  in 
fortgeleiteten  Entzündungen  liegen.  Pfkifpeb  ist  der  Ansicht,  dass  die 
Verbreitung  der  Blasen  nicht  Nerven-,  sondern  Arteriengebieten  entspreche 
und  dass  die  Nerven  secundär  erkrankten. 

2)  Herpes  labialis  und  facialis  nennt  man  eine  acute  Bläschen- 
eruption im  Bereiche  der  Lippen  und  in  der  Umgebung  des  Mundes  und 
der  Nase.  Die  Bläschen  bestehen  2—3  Tage  und  heilen  unter  Bildung 
von  Borken  ohne  Narben  ab.  Die  Ursache  der  Affection  ist  unbekannt. 
Häufig  beobachtet  man  sie  bei  Pneumonie  und  Intermittens ,  selten  bei 
Typhus. 

3)  Der  Herpes  praeputialis  und  progenitalis  hat  seinen  Sitz 
am  Penis,  an  der  Clitoris  und  an  den  Labien.  Der  Verlauf  ist  ähnlich 
wie  bei  Herpes  labialis. 

4)  Herpes  Iris  und  circinnatus  ist  nach  Kaposi  identisch  mit 
Erythema  Iris  und  circinnatum  (§  145).  Die  Blasen  treten  auf 
Hand-  und  Fussrücken  und  den  angrenzenden  Theilen  der  Extremitäten 
auf  und  bilden  einfache  oder  concentriscbe  Kreise.  Die  kleinen  Bläschen 
involviren  sich  nach  8 — 10-tägigem  Bestände  durch  Resorption  und  Ver- 
dunstung des  Inhaltes.    Balzeb  {Arck,  d,  pkys.  1883)  fand  in  den  Schuppen 
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von  5  Fällen  von  Herpes  circiiinatns,  bei  denen  die  Haare  niebt  in  Xii- 
leidenschafl  gezogen  waren,  lange  verzweigte^  doppelt  contoariite  fUea 
und  Conidien^  die  grosser  waren  als  bei  Trichophyton  tonsurans  §  !($&). 
5)  Der  Herpes  tonsurans  vesiculosus  ist  eine  besondere  Fcxa 
des  Herpes  tonsurans  (vergL  §  165),  einer  durch  pflanzliche  Parasiten  hk^ 
dingten  HautAdection,  bei  welcher  sich  aus  Bläschen  zusajnmeügttMB 
K.reise  ^verschiedener  Grösse  bilden,  Sie  entwickeln  sich  von  einem  Om- 
trum  aus  in  der  Weise,  dass  die  ursprünglichen  Bläschen  wieder  eintrocfan, 
während  neue  Bläschen  an  der  Peripherie  aufschieasen. 

Literatur  über  Herpes  Zoster. 

B&römtpnmg,  ChariU-Antud.  IX  u,  XJ 

Bolrn,  Jahrb.  /,   KmdrrheOk    N.  F.   IB69. 

Cmrichm&iui  und  Eiiezdohr,  D.  Ärch.  /.  Um.  M«d,  XXXIV  i8S4 

Bubler,   Utihcr  Neuräu  bei  Htrpes  Zo*Ur,    Virck.  AreÄ    76^  Bd- 

E&ight,  Säxungaber    d.    Milien.   Akad.  d,    Ttm,  57.   Bd, 

EftpOii,    Wuiicr  med     IVoehensehr     1874,     1875.    1877,    und   V€rkandL   der    IHmdk^ 

Gesell jtek,  L    ArcK  /   Dermal    XXI  1889»  Er^nsunff»hc/t, 
LMter.  B»    VircK  Arch    86    u    93,  Bd. 

tfeiffor,  I>ü    Ver&rtitHng  der  Herpes  Zoster  läM^t  des  HaaOgelneU  der   ArUrt^m^  J^aa   ll 
Schwimmer,  r    Ziems*en*§  Handb.  XIV, 
Wagner,   Arch    d,  Ileilh    XI, 
WejL   J%.    Wiener  med.   Zektmg  1884. 
WjM.  0  ,   Arch.  d.  Heitk,   XII 

§  149,    Als  Pempliigiis  (Fig.  220)  bezeichnet  man  einen  a 
schlag)  bei  welchem  auf  der  Haut  Blasen  von  der  Grösse  einer  kli 
Erbse  bis  zu  derjenigen  eines  Gänseei^  sich  entwickeln. 

Der  Blasenbildung  geht  meist  die  Bildung  rother  Flecken  und  Qjad* 
dein  vorauf,  und  es  erheben  sich  die  Blasen  auf  den  letzteren, 
können  auch  Blasen  auf  scheinbar  unveränderter  Haut  entstehen. 
Inhält  der  Blasen  ist  anfangs  wasserUar,  zuweilen  hämorrhagisch  g< 
später  wird  er  trübe,  eiterig.  Durch  Vertrocknung  des  Exsudates 
sich  Borken,  unter  denen  das  Epithel  sich  wieder  regenerirt  (Pemphi- 
gus vulgaris). 

In  anderen  Fällen  bleibt  die  Ueberhäutung  aus,  und  die  Abhebnsf 
der  epidermoidalen  Decke  greift  in  der  Peripherie  w^eiter  um  sich,  » 
dass  das  Corium  über  grosse  Strecken  blossgelegt  wird  (P,  foliaceos). 
Nach  Entfernung  der  Blasen  erscheint  die  Oberfläche  roth,  nasacod. 
Durch  Vertrocknung  des  an  die  Überfläche  gesickerten  Exsudates  büdei 
sich  Borken. 

Das  Corium  ist  an  solchen  Stellen  stets  mehr  oder  weniger  infiltriil 
Mitunter  kommt  es  zu  nekrotischem  Zerfall  einzelner  Gewebspartieei 
(P.  d  i  p  h  t h  e  r  i  t  i  c  u  s).  Im  Anschluss  daran  können  sich  Graniüatiaiiefi 
erheben,  die  aber  wieder  zerfallen  (Kaposi). 

Kleine  Blasen  sind  fächerig,  grosse  meist  einkammerig.  An  te 
ünterfläche  der  Blasendecke  hängen  oft  aus  den  FolUkelmündoiig» 
herausgerissene  Epidermisfortsätze.  Der  Papillarkörper  und  das  C<iri]iB 
sind  mehr  oder  weniger  reichlich  zellig  infiltrirt. 

Nach  dem  klimachen  Verlauf  unterscheidet  man  (Kaposi,  NEirMJunii 
6  Hauptformeu: 

J)  Pemphigus  acutes  ist  eine  acute  Affection ,  bei  welcher  ini' 
oder  ohne  Fiebererscheieungen  unregelmässig  vertheilte  Blase^i  auftreten. 
welche  nach  Bestand    einiger  Stunden    oder  Tage    zu  Borken    eintrockii«& 
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Bei  Abfall  derselben  ist  die  Haut  mit  junger  Epidennid  bedeckt  j  der  Pro-               ^^H 

cöss  bat  sein  Ende  erreicht.   Nach 

EösEB,  VtDAL  u.  CoLBAT  lasscu  sioh  die 

Blasen  durch  Antoinoculntion  ver- 

vielfältigen. 

s 

2)    Pemphigus   chroni- 

cus   vulgaris     zeichnet     sich 

durch  Bildung  prall  gefCillter  Bla- 

^-y^                                j 

sen^  die  unter  Fiebererscheinungen 

^^'  ^ 

auftreten,  aus.    Die  Eruption  er- 

m^^ W^    " 

folgt   in  periodisch    sich  wieder- 

MA^r-^   -y^- 

holenden   Ausbrüchen.     Je    nach 

/^tjt^^f      ■JB'^ 

der  Gruppirung  der  Blasen  unter- 

^junt^'^Mi 

scheidet  man :  P,  disseminatus  mit 

unregelmässig  zerstreuten,  P.  con- 

'IrSjM»                               J  -       l^^/& 

fertufl    mit   dichtgedrängten,     P. 

V^HHEjI^                         s  ^V      -^aHBP 

circinnatus  mit  Kreise  bildenden 

^^^■V               -:' ■  m^'    ►K 

uud  P.  gyratus  oder  serpiginosus 

^^P^^^H                         **-a^'  ^1^          ^Eb^"' 

mit     Schlangenlinian      bildenden 

Blasen,     Der  Process  dauert  un- 

gefähr   2 — 6  Monate   und    endet 

\    vV^  JW^^fBStm^^ 

zuweilen  tödtücb-   Mosler  {(Jeher 

f^MM^    <'  ^^^i^* 

Pemphigus  ekron*  maiignusj  DUek, 

PlMÄ^nv   '  ""    _W'mF^ 

med,  ^ockeuMchr.  18B0)  beschreibt 

einen  Fall,  bei  dem  die  Blasen- 

^ ^^^^^K^^K^X^^"^^  r 

bildung  sich  mehrere  Jahre  lang 

^lil^^^Sa^ 

auf  die  Schleimbaut  des  Mundes 

-^w^  bf^^VHh 

beschrankte   und  dann  erst  über 

y^P^    ^^^r      '^^B^ 

die    Haut    verbreitete.      GmL£B 

'           l^F^M^            ifc 

{Ga%.  de  Farn  1S8I),  Coleat  {Revue 

4  -^^f^mMm       "'■'••kwr 

de  mM,   ÄU   tSS4),    Demme  (Fer- 

'  LJ^nf7            ^Wm 

handL  des  K  med,  Cüngreis,  fVies- 

wShi          jß 

büden  1885\  Almqüist  {Pemphigus 

■l&l              m 

neonaiorum ,    Zeitsckr.  f,  Hyg.   X 

J^F^TM                      M' 

1891)   und  Andere   hatten   dafür, 

J^H^MV              mF 

dass  der  Pemphigus  durch  Bak- 

'■pt^»v>%^     m 

terien     (Kokken)     hervorgerufen 

iWm       f 

werde. 

3)  Pemphigus  foliaceus, 

y  tm^M              ' 

die  schwerste  Form  des  P.  zeich- 

\]^SM 

net  sich  dadurch  aus,   dass  der 

9^^L       X 

Process  stetig  weiterkriecht  und 

r^^^L<         T 

die  Bildung  junger  Epidermis  nur 

/%  j^^9i  Xi,  / 

in  unvollkommener  Weise  erfolgt. 

^^flUP^       \s^ 

Nach  Monaten  und  Jahren  wird 

^^^r 

schliesslich  der  ganze  Körper  be- 

«v^^B 

fallen.  Die  Haut  sieht  dann  theila 

~X 

pergamentartig  trocken  und  braun, 

theils  nässend  und  roth  aus^  theils 

Ftg.   230.       Pemphigus    Acataf    (omIi 

ist  sie  von  Borken  bedeckt   und 

eiaer  von   Demme  erhiJteDea  Ffaotograpbi«). 

mit  Bissen  durchzogen. 

4)  Als  Pemphigus   vegetans    wird   eine  maligne,   in  kurzer  Zeit 

zum  Tode  führende  Erkrankung  beschrieben   (Neümann,  Fietteijakrssekr.  /. 

Dermaioi,  umd  Sypä.  XiU  188ß)^  bei  welcher  in  der  Haut  etwa  linsengrosse 

Uefkr.  Lelirb.  d,  fpec.  path.  JLiut.    7.  Aufl. 

1 
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§  ISO.    Das  Ekzem  ist  eine  bald  acnl,  bald   dtromsdi 
Deratftoeep  Im  «eldier  sich  KD«>tcbeD,  Bläschem,    Pnsteli 
Borken  bSda;   bei  wekfar  ferner  die  Hmitt  mthr  oder  wang«^  i 
ferttthei  and  geBckvefll  mü^  hiafig  sehoppt  oder  sisst  md  sieb  mü 
geMmten  Borfc«  tededkt 

Die  Ekzeme  eatateliefi  meisi  dorch  äusaefe  Reize.  Sind 
gering,  oder  ist  die  Ibutt  gegeo  Beize  tticlit  empfisdlicb ,  so  bilte  ü 
flk  geragrter  Grad  der  YeriDdemiig  Kodtebeo  (E.  papolosoaX  ^ 
etwsi  ftärkeren  Reizen  büdeo  sieb  kleine  Bliacben  (£,  Tesicnlesiii 
Trockoet  der  lohalt  derselben  ein,  so  stdssl  sieh  die  Decke  in  Fenwu 
Scbappen  ab. 

Ist  der  Beiz ,   der  die  Haut   trifft ,   intensiTer   oder   die    Hast 
anfindlicb^  so  kommt  es  zu  schmerzhafter  Röthnng  und  Sch^t^flnagdi 
ranzen  Hantbezirkes   (EL  erytbematostim).    Auf  diesem  entj 

Bezirke  erbeben  sich  alsdano  Bläschen   mit  hellem  Inhalt,    der 

bald  sich  eiterig  zu  trüben  pflegt  (£.  vesiculosum  et  pastnlosinl 
Odit  die  Decke  der  Bläschen  (durch  Kratzen)  irerloren ,  so  nisst  ät 
Fläche  (E.  m  a  d  i  d  a  n  s).  Die  der  verhornenden  Epidermiszellen  benaku 
Fläche  siebt  dunkelroth  aus  (E.  rubrum). 

Durch  Vertrocknung  des  an  die  Oberfläche  gelangenden  theils  soML 
theils  eiterigen  Secretes  bilden  sich  gelbe  Borken  (E.  crustosoa). 
Unter  diesen  Borken  sammelt  sich  dann  oft  Eiter  an  (E.  impetigii<>- 
som).  In  anderen  Fällen  tritt  unter  den  Borken  Epitheloenbildu^  di. 
Stosfien  sich  die  Borken  ab,  so  erscheint  die  Stelle  roth  and  scUkBflrl 
(E.  ßquaTnosum),  Kommt  der  Process  zur  Heilung,  so  gewinnt  die 
Haut  allmählich  wieder  ein  normales  Aussehen,  doch  ist  sie  häufig  Weh 
pigmentirt. 

Ekzeme^  welche  linsengrosse,  zu  Borken  vertrocknende  Pusteln  hOdta 
werden  häufig  auch  als  Impetigo  bezeichnet  Grössere  Pusteln,  ntkfc 
zu  braunen  Borken  eintrocknen,  nennt  man  Ekthyma.  Die  Ursache  dtf 
Eitemng  bilden  wahrscheinlich  die  gewöhnlichen  Eiterkokken. 

Als  Intpetie^o  contagiosa  (Fox)  bezeichnet  man  ein  Ekzem,  Ä* 
durch  Contagiosität  ausgezeichnet  ist.  Die  Affection  tritt  besonders  W 
Kindeni  auf  und  hat  ihren  Sitz  vornehmlich  am  Kopfe  und  an  des  &• 
trcmitäten.  Zn  Beginn  bilden  sich  auf  geröthetem  Grunde  kir^dikeft' 
grosse  Blasen,  die  später  zu  gelben  Borken  eintrocknen. 


Ekzem.     Impetigo,     Pocken. 
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Nicht  selten  wird  der  EotzündUDgBprocess  chronisch.  In  diesem  Falle 
kann  die  Haut  zu  gleicher  Zeit  mit  Bläschen,  Pusteln,  Borken  und 
Schuppen  besetzt  sein. 

AJs  Impetigo  herpetiforEils  bezeichnen  Hjebba  und  Kaposi  eine 
eigenthümliche^  von  FieberparoxysmeD  begleitete  Eruption  miliarer  Pustel- 
gruppen  und  Kreise,  welche  sehr  wahrscheinlich  als  ein  Effect  pyämischer 
lufectioE  anzusehen  sind  und  danach  auch  im  Verlaufe  von  solchen 
auftreten. 

Die  anatomische  Veränderung  im  Cutisgewebe  besteht  bei  Ekzem  in 
einer  zellig-serösen  Infiltration  des  Bindegewebes.  Besonders  dicht  ist 
die  zellige  Infiltration  bei  Ekzema  pustulosum  und  impetiginodes.  Nicht 
selten  ist  auch  das  subcutane  Gewebe  infiltrirt. 

Im  Epithel  gehen  die  Zellen  der  Schleimhaut  im  Stadium  der 
Bläschenbildung  theils  zu  Grunde,  theils  werden  sie  durch  das  Exsudat 
auseiuandergedrängt  und  vielfach  spindelförmig  ausgezogen.  Die  in  das 
Epithel  austretende  Flüssigkeit  enthält  meist  reichlich  Rundzellen,  so 
dass  man  nicht  nur  in  den  Bläschen,  sondern  sehr  oft  auch  schon  zwischen 
sowie  auch  in  den  noch  erhaltenen  Epithelzellen  zahlreiche  lymphatische 
Elemente  findet  In  manchen  Fällen  geht  das  Epithel  ganz  verloren, 
und  auch  der  Papillarkörper  kann  unter  der  eiterigen  Entzündung 
(E,  impetiginodes)  zu  Grunde  gehen. 

Nach  leichten  Formen  wird  die  Haut  ad  integrum  restituirt, 
ist  dagegen  stellenweise  der  Papillarkörper  zu  Grunde  gegangen,  so  wird 
derselbe  nicht  mehr  wiederersetzt,  der  Process  heilt  unter  Narben- 
bildung. Nach  chronischen  Ekzemen  stellen  sich  Pigmentirungen 
der  Haut  ein*  Femer  kann  das  Epithel  sowohl  als  das  Binde- 
gewebe hypertrophisch  werden,  Ist  die  Hypertrophie  be<leutend, 
so  erscheint  die  Cutis  erheblich  verdickt,  ähnlich  wie  bei  Elephantiasis; 
ist  auch  der  Papillarkörper  vergrössert,  so  wird  die  Oberfläche  der  Haut 
höckerig  und  warzig.  Da  meist  auch  das  Epithel  hypertrophisch  ist  und 
Epithel-Platten,  Schuppen  und  Schilder  bildet,  so  gewinnt  der  betreffende 
Hautabschnitt  ein  Aussehen  ähnlich  einer  mit  Elephantiasis  verbundenen 
Keratosis  (vergl  §  168),  Das  hyperplasirte  Bindegewebe  ist,  solange  die 
Entzündung  anhält,  von  Rundzellenberdeu  dicht  durchsetzt 

Literatur  über  Ekzem  und  Impetigo. 

BotlÜLart,  Utbtr  du  Mtiologu  der  ImpetiffOi  des  Jf^tnadtel  und  der  8ifkü§ü,  MonaUh.  /  praki, 

Derm.   1887. 
D«ziusep  Jakreibtrü:h£  des  Emder^iUda,  Btm  1S84. 
Hfibr^   Uebfr  cmiilne  icäkrend  der  Schtpttmgertcha/t    tu    hei  Uterifmliranihtäen  der  Frauen  gm 

heobaehUnde.  Hatdkrankhtilen  {Impetigo  kerpeti/ormü),    Wiener  rmd,    Wochemekr,   187J. 
SApoii,   Impetigo  herpeti/ormUf    Viertdjahrstchr,  /.  Derm,  .XIV  1887. 
dm  MstiLÜ  und  MAfX,   deiner  Impe^o  herptti/ormi§^  Arch.  /  Dermai,   AM!/  1689. 
FftVloff.  ImpeÜcula  eapilUüi,  Monatth,  f.   Derm,  IX  18S9. 
(Joua,    Viertdjahr$8ekri/i  /.  Denn,  u.  Sfpk.    VII. 

%  151.  Unter  Pocken  versteht  man  eine  HautefSorescenz ,  welche 
in  Form  von  Knötchen,  Bläschen  und  Pusteln  auftritt  und  ge- 
netisch als  Folge  einer  Infection  des  Organismus  mit  Blatterngift 
anzusehen  ist.  Eine  gewisse  Zeit  nach  der  lufection  treten,  abgesehen 
von  häufig  vorkommenden  prodromalen  Erythemen,  als  erste  Hautver- 
änderuDg  stecknadelkopfgrosse,  rothe,  derbe  Knötchen  auf,  welche  von 
einem  rothen  Hofe  umgeben  sind.  Ein  Theil  dieser  Stippchen  vergrössert 
sich  und  wandelt  sich  in  helle  Bläschen  um,  die  z,  Th,  eine  Delle,  d.  h 
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iMm  BicbtosiseD  auf  die  K 
TMl  de«  epilbeiialea  Gewebes  widerBteht  der 
IbeOi  ZdlmemhnnetL,  theils  zq  ScboOen  degenerirte 
kernhaltige  ZeD^,   welche  durch   das  sich 
BilkeD  Oßd  Fäden  soiBgemgen  werden. 

So  findet  man  denn  zur  Zeit  der  höchsten  Aosbildimg  der  Bsck 
eise  Tou  Membranen,  Balken  mid  Faden  durchzog^ie  Hfilile  (Fig.  SSt/)^ 
die  in  dcj  Mitte  bis  an  die  Hornschicht  himreicht  (i),  aet^ch  daMi 
noch  dorch  Zellen  der  üebergangsschicht  von  letzterer  (i,)  getreu» 
Nach  unten  bilden  die  Grenze  theils  die  Reste  der  InterpapiMrea  ~  * 
du  fiele  Malpighii  (g),  theils  der  unbedeckte  Papillarkörper  (ft) 
Der  letztere,  sowie  die  oberen  Schichten  der  Cutis  sind 
von  liundzetlen  durchsetzt,  und  auch  innerhalb  der  F 
haben  »ich  bereits  reichlich  Eiterkörperchen  angesammelt  (/*,). 

Wird  die  Pocke  zur  Pustel,  so  nimmt  die  Zahl  der  aus  dem  pipti«^ 
körper  in  die  Pocke  eintretenden  EiterköiT}erchen  zu.  Gleidililif 
tM^bmelzen  die  Trabekel  ein.  Dann  bilden  sich  Borken.  Treten  mit 
denselben  die  Heilungsvorgänge  ein,  so  verschwindet  die  zellige  Infiltiatidi 


Pocken.    Fsoriasia. 
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Flg.  9S1.  Durchsehnitt  ditrch  «lue  Pocke.  d  HomscbichL  h  Sebleimjcliiebt' der 
EpidenniB.  d  Cutis,  e  Pocke.  /  Hoble  der  Pocke  t  t>ei  /,  Elterkörperchen  eatliLlteiid. 
g  leiterpapülftr  gelegene,  toh  Eiterkörpercbeii  dtircbsetxt«  Epithelfeste.  K  Zellig  in^ltrirtiir 
FftpHimjrkörpen  i  Delle  mit  dünner  Pockendecke,  i^  Ri^nd  der  Pocke,  deren  Decke  bler  nut 
der  BotmschlcbC  rntd  der  Uebergmngsschktit  besteht,    liijlcii-tes  HIsifttoxylmpräpftrAl.    Vergr/33. 

durch  Resoq)tioD;  das  Epithel  ersetzt  sich  wieder  durch  regenerative 
Wucherung  von  den  stehen  gebliebenen  Epitheliesten ,  resp,  von  den 
Rändern  aus. 

Ist  der  Gewebszerfall  in  einer  Pocke  auf  das  Epithel  beschränkt, 
so  hinterlässt  sie  keine  Narbe,  kommt  es  zu  einer  Verscborfung  und 
Vereiterung  des  PapiUarkörpers  (Ä),  so  bleibt  an  der  betreffenden  Stelle 
dauernd  eine  narbige  VertieiFung. 

Die  durch  Vaceüie  erzeugteu  Impfblasen  zeigen  im  Bau  und  Ent- 
wickeluug  dieselben  Verhältnisse  wie  die  ächten  Pocken. 

Die  bei  Kindem  auftretende  Inf ectionskraukheit ,  welche  als  Varl- 
eeUen  oder  Wasserpocken  bezeichnet  wird,  ist  durch  Bildung  von 
Bläschen  verschiedener  Grösse,  welche  auf  geröthetem  Grunde  erscheinen 
und  sich  sehr  rasch  ausbilden,  charakterisirt.  Einzelne  unter  den  Bläschen 
können  den  Bläschen  der  Variola  sehr  ähnlich  sehen. 

Literatur  über  die  Bildung  der  Pockenbläschen. 

Ämpi^  «mii  Bajoh«   Vir  eh.  Artk.  28.  Bd, 

BftbM,  Oh*ervat,  $ur  ia  varütU,  Ann    de  Vlnsi.  de  FiathöL  de  Buearett  II  1891. 

Taaton.    VergL   Untert.  über  die  Enistehung  der  Eaut&i4uen^   T^ühmgen  1882  und  Beär    s.  paik, 

Anat.  r.   Ziegier  II  p,  453,  Jena  1888 
Unna,    VircK   Äreh,  69.  Bd, 
Weiftrt,  Anai.  Beitt.  x,  Lehre  v.  d.  Pocken,  Bre*lau  1874. 

§  152.  Die  Psoriasis  ist  eine  chronische  Dermatose,  die  in  aus- 
gezeichneter Weise  durch  die  Bildung  trockener,  glänzender, 
weisser  Schuppen  charakterisirt  ist,  welche  sich  in  Form  punkt- 
förmiger Hügelchen  oder  grösserer,  scheibenfonniger  Platten  auf  scharf 
begrenztem  rothem  Grunde  ablagern.  Im  Beginne  sieht  man  braunrothe 
Knötchen,  die  sich  nach  einigen  Tagen  mit  einem  Epidermisschüppchen 
bedecken.  Viele  solcher  kleiner  EfflorescenzeD  geben  das  Bild  der 
Psoriasis  punctata.  Sind  die  Erkrankungsherde  und  damit  auch 
die  Schoppen  grösser,  so  spricht  man  von  Ps.  guttata  und  nummu- 
laris.   Auch  die  grossen  Schuppen  sitzen  stets  auf  geröthetem  Grande* 

Bei  der  Heilung  blasst  der  Grund  ab,  und  die  Schuppen  desqua- 
miren,  die  Haut  wird  wieder  normal  oder  bleibt  noch  eine  Zeit  lang 
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pigmentirt.  Oft  heilt  der  Process  im  Centnim,  während  er  an  der 
Peripherie  vorwärtsschreitet ,  so  dass  sich  eine  Ps.  annularisi 
gyrata  bildet. 

Psoriasis  kann  überall  auftreten,  doch  kommt  sie  am  häufigsten 
am  Knie  und  in  der  Ellenbogengegend,  sowie  am  behaarten  Theile  des 
Kopfes  und  in  der  Sacralgegend  vor.  Haare  und  Nägel  können  dabei 
verloren  gehen. 

Die  histologischen  Veränderungen  bei  Psoriasis  betrefifen  im  Wesent- 
lichen das  Epithel  und  den  PapUlarkörper,  sowie  die  höheren  Lagen  de 
Corium.  Die  beiden  letzteren  sind  hyperämisch  und  mehr  oder  wenige 
stark  kleinzellig  infiltrirt.  Bei  sehr  langer  Dauer  des  Processes  trin 
Hyperplasie  des  Bindegewebes  mit  Vergrösserung  der  Papillen  ein.  Es 
greift  ferner  der  Process  auch  auf  die  tieferen  Lagen  des  Corium  und 
das  subcutane  Bindegewebe  über. 

Was  das  Epithel  betrifit,  so  ist  in  den  höheren  Lagen  der  Epidermis 
der  Verhomungsprocess  gestört  Die  Epithelumwandlung  hat  mein  den 
Charakter  einer  Vertrocknung  unter  gleichzeitiger  Lockerung  des  Zn- 
sammenhanges der  Zelllagen  (Parakeratose).  Die  Aetiologie  ist  nicht 
bekannt. 

Literatur  über  Psoriasis. 

B«iM«l,  Monatsh.  /.  praJU.  Dermat.    V  1886. 

JamieMML,  A.,  The  hutolog.  of  Ptoriang,  Edmburgh  1879. 

Kromayer,  Zur  paihol.  Anal.  d.  Ptoriatü,  Ardi.  /.  Derm.  XXII  1890. 

Lang,  E.,   VierUljahnsehr.  /,  Derm.  1878,  u.  Samml.  klm.   Vortr,  v,    Volkmann  Nr,  208. 

Heunuum,  Med.  Jahrb.  I.  U.   1879. 

Pecirka,  £tude  sur  Vkütologie  et  la  tuUure  de  la  psoriatü ,    Areh.  BaMtnes  de  wUd.  II  1887. 

Biet,  E.,  Die  pathologUche  Anatomie  der  Ptoriant^  ViertdiahrsMdir,  f,  J>erm^   XV  1888. 

aobinion,  B ,  xVeu>  York  Med.  Journ.  1879. 

Wolii;    rierteljahrttekr.  J.  Derm.  u.  Syph,  1884. 

§.  153.  Pityriasis  rubra  nnlrersalis  ist  eine  eigenthümliche,  selten 
vorkommende  Hautaffection ,  bei  welcher  während  des  ganzen  Verlaufes 
einzig  und  allein  nur  Röthung  und  Schuppung  der  Haut  vorhanden  ist, 
bei  welcher  sich  also  nie  Knötchen  oder  Bläschen  oder  Pusteln  bilden 
(Kaposi).  Die  Schuppen  sind  bald  klein,  bald  ziemlich  gross.  Nach 
längerer  Dauer  wird  die  Haut  glatt,  glänzend  und  verdünnt,  zugleich 
erscheint  sie  straff  angezogen.  Die  Haare  werden  dünn  und  fallen  aus. 
Nach  jahrelangem  Verlauf  tritt  der  Tod  durch  Marasmus  ein.  Die  einzige 
Veränderung,  die  man  in  frischen  Fällen  nachweisen  kann,  besteht  in 
einer  massigen  zelligen  iDfiltration  der  Cutis  und  des  Papillarkörpers. 
Am  Epithel  sind ,  abgesehen  von  der  SchuppenbUdung,  besondere  Ver- 
änderungen nicht  wahrnehmbar.  Auch  in  späteren  Stadien  des  Processes 
&Qdet  man  noch  eine  kleinzellige  Infiltration,  deren  Stärke  an  verschie- 
denen Stellen  sehr  ungleich  ist  Daneben  ist  die  Haut  meist  erheblich 
atrophisch  geworden.  Das  Rete  Malpighii  hat  an  Mächtigkeit  abge- 
nommen, der  Papillarkörper  ist  niedriger  geworden  oder  ganz  geschwunden^ 
das  Corium  ist  dünn,  und  seine  FaserbOndel  zeigen  eine  fthnlidie  Be- 
schafleoheit,  wie  bei  der  senilen  Hautatrophie  (vergl.  §  141).  Die  Talg- 
drüsen und  die  Haarfollikel  sind  verödet. 

Literatur  über  Pityriasis  rubra  universalis, 

Elienberg,    VierUlJahrsachr.  /.  Derm,  u,  Syphil.  XI V  1887. 
Fleifohmann,  ibid.  IV. 
Geber,  ibid.  III 
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T.  H«bn,  a^id.  1876 

J&duiolLa,   üd>€r  dk  PUyriatU  i^khm,  Areh. /,  D«m.  Ä'XIII  l891  «,  XXIV  1892. 

Pfftrini  ei  Babei,  Sur  wn  eas  de  jnCyrioMti  rttbra^  Jourm.  de  ranat,   1890. 

§  154,  Prurigo  ist  eine  ii  fröhester  Kindheit  erscheineiide,  meist 
das  ganze  Leben  hindurch  bestehende  Krankheit,  welche  in  der  ersten 
Zeit  durch  die  Bildung  von  Urticariaquaddeln ,  sowie  durch  ein  vor- 
wiegend an  die  Streckseiten  der  Extremitäten  gebundenes  heftiges  Jucken 
charakterisirt  ist  Nach  längerem  Bestände  bilden  sich,  vorwiegend 
durch  Kratzen  verursacht,  knötchenförmige  Entzändungsherde,  über  denen 
die  Haut  oft  excorün  und  häufig  mit  kleinen  Borken  besetzt  ist  Es 
können  sich  femer  ekzematöse  Entzündungen  nnd  Erysipele  einstellen. 
Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  nicht  bekannt.  Sie  wird  von  Aüspitz 
und  H.  w  Hebra,  Scmwimmek  und  Anderen  den  Neurosen  zugezählt 

Literatur  über  Prurigo. 

Barby,  Süxber.  d.  h  Ahad.  »m   Wief,  LIX 

Q%j,  Arch.  A  ^<rw    m  1871. 

▼.  H9IS7&*  Du  krankK    Veränd.  d*  Haut,   ßrauii$ehweig  1882. 

Krommyer,  Zttr  AncOomie  der  PrurigOt  Arch./.  Derm,   XXII  1890. 

Schwissunef,  f.  ZiemMMot't   Handh.  d.  tpec.   Paik.   XI V, 

Taylor  and  J.  wm&  GlfttOHt  Ohttrv   6n  Ftur^fO  cUn,  and  paikal,,  I^Cff^  >9rt  Med,  «/otmu  1891« 

§  155.  Der  Lupus  erythematosus  ist  eine  seltene  Dennatose, 
welche  nach  Kaposi  mit  der  Bildung  eines  oder  mehrerer  Stecknadel- 
kopf- bis  linsengrosser ,  rother  erhabener  Flecken  beginnt,  von  denen 
jeder  im  Centrura  dellig  vertieft  oder  narbig  glänzend  oder  mit  einem 
dünnen,  festhaftenden  Schüppchen  versehen  ist  Durch  peripheres  Fort- 
schreiten des  rothen  Bandes  bei  gleichzeitiger  narbiger  Umwandlung 
des  centralen  Theiles  bildet  sich  im  Laufe  vieler  Monate  eine  rothum- 
randete Scheibe  (Lupus  erythematosus  discoides). 

In  anderen  Fällen  vergrössert  sich  der  Erkrankungsbezirk  nicht 
durch  Wachsthum  der  primären  Herde,  sondern  durch  Bildung  neuer 
Herde  (L.  er«  disseminatus  et  aggregatus). 

Der  Process  besteht  in  einer  Entzündung  des  Cutisgewebes ,  be- 
sonders in  der  Umgebung  der  Haarbälge  und  Talgdrüsen,  Die  Drüsen 
selbst  zeigen  eine  Vermehrung  der  Zellen;  die  Epidermis  ist  geschwellt 
und  bildet  an  der  Oberfläche  Schuppen,  zuweilen  auch  Blasen.  In 
späteren  Stadien  sind  sowohl  die  epithelialen  als  auch  die  bindegewebigen 
Bestandtheile  der  Haut  atrophisch. 

Die  Affection  tritt  am  häufigsten  am  Kopfe,  den  Fingern  und  Zehen 
und  an  den  Knieen  und  Ellbogen  auf.  Die  Aetiologie  ist  nicht  bekannt. 
Die  discoide  Form  endet  meist  in  Heilung,  bei  der  aggregirten  Form 
treten  häufig  Recidive  ein. 

Literatur  über  Lupus  erythematosus, 

Leloir,   Reck    »ar   thistologiä  pathei.  tl   la  «oteiv   d»    Uipu$   erythäiuMieitx  ^  Areh*  d$  ^fi.  // 

1690 
Seilt Ik,  Mikroskopische  PtäparaU  iftcr  Lupus  erythetnati>*u9 ,  Arch.  /.  Dtrm.  XXII  1890. 

§  156.  Mit  dem  Namen  Liehen  bezeichnet  man  nach  Hebra  und 
Kaposi  eine  Krankheitsfonn ,  bei  welcher  Knötchen  gebildet  werden, 
die  als  solche  bestehen  bleiben  und  keine  Umwandlung  zu  höheren 
Efflorescenzen  durchmachen. 
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Pathologische  Anatomie  der  äusseren  Haut. 


Iiiclien  screfiilosoruiii  ist  eine  chroBiscbe  Dermatose ,  bei  ndde 
sich  blassrothe  bis  braunrothe ,  flache  Knötchen  bilden ,  an  derea  8|ili 
sich  kleine  Schüppchen  finden.  Sie  kommen  namentlich  bei  scrof " 
Individuen  vor  und  haben  ihren  Sitz  am  Rumpf.  Nach  Kaposi 
der  Process  auf  einer  Zelliefiltration  und  E^sudation  in  und  um  tt 
Haarfollikel  und  die  dazu  gehörenden  Talgdrüsen,  sowie  in  die  4a 
Follikel  umgrenzenden  Papillen.  Nach  Jacobi  handelt  es  sich  um  m 
tuberculöse  Hauterkrankung. 

Liehen  rnher  aeuminatai!S  ist  nach  Kaposi  durch  dissernmir 
hirsekom-  bis  stecknadelkopfgrosse,  rothe,  an  den  Spitzen  eine  Ir 
dermiskappe  tragende,  harte  Knötchen  ausgezeichnet,  die  zu  difit^j. 
rothen,  schuppenden  Flächen  verschmelzen,  die  durch  peripheres  Wa^L- 
thum  sich  vergrössern.  Im  Lauf  der  Jahre  kann  sich  die  Affecüon  üte 
den  ganzen  Körper  ausbreiten. 

Die  histologische  Untersuchung  ergiebt  eine  zellige  Infiltration  i 
PapiUarkörpers ,    sowie  in   der  Umgebung  der  Coriumgefässe   und  1 
SchweissdrüsenknäueL    Zu  diesen  Veränderungen  gesellt  sich  eine  Hj^- 
trophie   der  Epidermis.     Lassab  ist  der  Meinung,    dass  ein  BacOlns  d:.- 
Ursache  der  Erkrankung  sei. 

Bei  Liehen  ruher   planus  sind  die  Knötchen  platt,  gedeUt, 
schuppend,  wachsartig  glänzend,  roth  oder  blass.     In  späteren 
wird  unter  der  verdickten  Epidermis  der  Papillarkörper  atrophische 

Literatur  über  Liehen. 

Bender,  Liehm  ruber ^  DUcH.  med.   Wachauekr,  1687. 

Cftipary,  Lich&ji  ruUr^    VierUljahrttchr.  f.   Derm.  AT  1888. 

Iftcobi,  FathügcncMe  d^s  Lithcn  scrophulosorum^    Verh,  der  demitUoL    G^s^Usch     1892. 

Kapoii,  Zur  Frage  de*  Liehen,  Arch   /  Dttm.  XXI  1Ö89. 

L&ifu,  DUch.  med.    Wochenachr.   1886  Nr.  SÄ, 

Hemnun^  Lichtti  ruher  u.  Pityriasis  püiarit^  Arck.  f.  Derm.  XXIV  1S9S. 

Pofp«low,    VierUi/ahnsehr.  J,  Perm.  u.  %pA    1886. 

Boaa,  E.  Lehre  ».   Liehen  rubtr,  Monatih.  /,  praiL  Derm,    VII  1888, 
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Tör&k,  Armiomie  de»  Liehen  planu»^  Beiträge  v.  Ziegler    VIII  1890. 

TontOß,  Berl.  kUn,    Wöcheiuchr.   1886, 

Wtjl,  D.  med.    Wochemehr.   1835. 

§  157.  Der  Rothlauf,  Erysipelas,  ist  eine  acute  HautentzOndnn^ 
welche  durch  einen  Streptococcus  (Fig,  222  a)  verursacht  wird,  weldier 
von  kleinen  Wunden  aus  in  die  Haut  eindringt  und  sich  wesentlich  o 
den  LymphgefÄssen  (Fig.  222  a  b  und  Fig.  223  h  i)   verbreitet    Cawr 

Umständen      dringen    die 


dh,  nidL 
lisch.        1 


Kokken  von  den  Lympih 
gefässen  auch  in  das  be* 
nachbarte  Gewebe  ein.  Wo 
die  Organismen  sich 
siedeln  und  verme 
führen  sie  zu  Gewe.,»-. 
^  generation  (Fig.  222  e)  räi 
Entzündung  (Fig.  222  ii 

Fig.  2S2.  Kolonte  des  Streptococcus  «ry»ipeltktis  (a)  innerhAlb  mam 
LysiptiftfKsseä  (&),  %nm  Tb«il  fttis  dtcblgedr&tigtea  Kügelchen  i  lam  Theil  &as  TontlmkiCtti 
cnavameiigMeUt.  c  Urogebang  des  LympbgefliAses  mit  blasseo^  nicbt  färbbaren  KmM. 
d  Yen«,  e  Peri venöse  «eUige  Gflwebsindltr&tion.  /  i^ßMmmluDg  ron  ZeUen  ionerluLlb  da 
LfmphgenUses.  Scbnitt  aus  einem  KaniDcbeDobr  2  Tage  nach  der  Impfung  mit  Etfü^ 
Btreptokokkeo,  mit  GentiinftviDlett  bebandelt  und  üi  KftuAdftbfttsaro  eingescbloss«!!.    Vergr-  ^^ 


Eryaipebs. 


425 


/    f 


Fig,  2S3>  Durch^chDiU  dorch  die  Hftnc  b«i  Erysipelas  builosum,  a  Epidermia. 
fr  Corimn.  £  Blase,  d  Btasendecke.  e  Eplthelxetl«  mit  Vtcuole.  /  Geqnottene  Zell«  mit 
gequoUeneiEi  Kern,  g  ^^  Dareh  VerSli»igaog  von  EpiLhelien  ^tbildete  Hohlffiume ,  Bmch* 
stücke  vojj  Epithelien  und  Eiterkörpercheii  eiitb»[teiid.  h  L^mphgeräss  dqU  Streptokokkep 
theüwetse  ^eflllt.  t  Mit  Streptokokken  prall  gelullte  Lympbge fasse,  k  fm  Gewebe  sitzender 
Schwann  vod  Streptokokken.  1 1^  Nekrotiscbe«  Gewebe,  m  Zeitige ,  m^  zelHgfibriaose  6e- 
webslu^ltration.  n  ZelligflbHiidses  Exsudat  in  der  Blase,  In  Alkohol  gebirtetes,  nait  Alatm- 
karmln  gefarbtea,  in  Ranadabaliam  cingescbloftseneB  Präparat,     Vergr.  60. 

und  Fig.  223mm^),  doch  piegt  erstere  mir  selten  sich  über  grössere 
Gewebsbezirke  (Fig*  223  Uj)  zu  verbreiten. 

Am  LebeDden  betrachtet,  verläuft  die  Affection  unter  dem  Bilde  einer 
peripher  fortschreitenden  Röthong  und  Schwellung  der  Haut.  Gleichzeitig 
besteht  Fieber.  Im  Beginn  erscheint  die  Haut  g)att  und  glänzend,  leb- 
haft roth  gefärbt.  Später  wird  sie  mehr  blauroth  oder  braun roth;  gleich- 
zeitig nimmt  die  Schwellung  ab,  und  es  beginnt  die  Epidermis  sich  in 
Schuppen  und  Lamellen  abzulösen, 

In  einzelnen  Fällen,  io  denen  die  Exsudation  nach  der  Oberfläche 
intensiver  wird,  kommt  es  zur  Bildung  vob  Bläschen  (Fig.  223  c)  und 
Blasen,  zu  einem  Erysipelas  vesiculosum  und  bullosum.  Wird 
der  Blaseninhalt  eiterig,  so  spricht  man  von  einem  En  pustulosum. 
Durch  Vertrocknung  der  Pusteln  zu  Borken  geht  dasselbe  in  ein  Er, 
crustosum  über.  Werden  einzelne  Hautpartieen  nekrotisch  ^ll^)  und 
gangränös,  so  bezeichnet  man  das  Erysipel  als  ein  Er.  gangraenosum. 

Die  anatomischen  Veränderungen  bestehen,  abgesehen  von  den  ent* 
zündlichen  Hyperäniieen,  in  einer  sehr  erheblichen,  zellig-serösen  (Figur 
223  t»),  mitunter  auch  zellig-fibrinösen  (iWi)  Infiltration  der  Haut  und 
des  subcutanen  Bindegewebes.  Die  Blasenbildung  erfolgt  durch  Auf- 
quellung if  e\  Verflüssigung  und  Zerfall  des  Epithels  des  Rete  Malpighii 
iggih  Da  diese  Verflüssigimg  des  Epithels  in  einzelnen  Herden  auftritt, 
so  bilden  sich  zunächst  kleine  Höhlen  igg^X  die  durch  restirende,  viel- 
fach verzerrte  und  spindelig  ausgezogene  Zellen  von  einander  getrennt 
sind.    Spater  gehen  die  Septen  zu  Grunde  (c). 

Die  Literatur  über  das  Erysipel  und  seine  Aetiologie  ist  in  §  160  des 
aügemeineu  Theils  angegeben. 
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§  168.  Durch  UntersuchuDgen  von  OnsroN,  BodENBACB,  Kiat^ 
Garre,  Passet  und  Anderen  ist  der  Nachweis  geleistet  wonleiv  dttitt 
eine  Reihe  von  Haotentzfindniigei]  mit  zeilreiehem  elterigaBBsnil 

giebt,  welche  alle  meistens  durch  die  gewöhnlichen  Eiterkokkei, 
Staphylococcus   pyogenes   aureus   und   albus  und  Streptococcos 
verursacht  werden,  sonach  ätiologisch  einander  sehr  nahe  stÄediyv^ 
§  160  des  allgememen  Theils),    Die  Infection  erfolgt  am  hiofigstaifa 
kleineren  oder  grösseren  YerletzuDgen  aus,  kann  aber  auch  von  dci  Emm- 
bälgen  und  Talgdrüsen  ihren  Aasgang  nehmen. 

Als  Phlepnone  der  Haut  bezeichnet  man  eine  mehr  oder  nuoder 
ausgebreitete,  nicht  scharf  abgegrenzte,  meist  durch  den  Strralteittlt 
pyogenes  verursachte  Entzündung  der  Haut  und  des  UnterhautzeQgeiiltei 
welche  durch  die  Bildung  eines  eiterig-serösen,  oft  auch  zum  Theil  eiterk- 
fibrinösen,  zuweilen  verjauchenden  fitsudates  charakterisin  ist,  das  sd 
namentlich  reichlich  in  den  Spalträumen  des  subcutanen  Gewebes  u- 
sammelt  und  zu  einer  bedeutenden  Schwellung  des  betreffenden  Thihi 
führt.  Am  häufigsten  kommt  die  Affection  an  den  Extremitäten  vor.  h 
den  Fingern  wird  sie  häufig  als  Panaritium  eutaneum  und  &iikeili> 
neuin  bezeichnet. 

Ist  die  epidermoidale  Decke  nicht  dick,  so  ist  die  Haut  meisl  p> 
röthet,  oft  glänzend,  namentlich  dann,  wenn  die  Entzündung  wesantÜAii 
Coriura  selbst  ihren  Sitz  hat,  so  dass  sich  der  Process  hinsichtlich  sena 
Verbreitunj?  und  seines  Aussehens  den  erysipelatösen  Entzündungen  BilMtl 

In  leichten  Fällen  kann  die  Eptzündung  wieder  zurückgehe«  mi 
das  Exsudat  resorbirt  werden.  Gewöhnlich  kommt  es  indessen  da  int 
dort  zu  Gewebsvereiteruog,  häufig  auch  zu  brandiger  Nekrose  einzditf 
Hautstellen  oder  im  Gebiete  der  Entzündung  gelegener  Fascien  etc,  io 
dass  oberflächliche  oder  tiefgelegene,  häufig  nekrotische  Geweb^etm 
enthaltende,  zuweilen  verjauchende  Eiterherde,  Abscesse,  sich  bilden,  & 
früher  oder  später  nach  aussen  durchbrechen.  Durch  weiteres  Üchr- 
greifen  auf  benachbarte  Gewebe  kann  sich  der  Process  nach  der  SdK 
und  nach  der  Tiefe  hin  ausbreiten  und  zu  Lymphangoitis,  Lymphadeoiä 
und  zu  Pyämie  führen.  In  ijünstigen  Fällen  dagegen  begrenzt  sidi  & 
eiterige  Gewebsinfiltration  und  die  Vereiterung,  worauf  an  der  Grooi 
der  Abscesse  sich  Granulations-  und  Narbengewebe  entwickelt.  HeOui 
erfolgt  nach  Entleerung  der  Abscesse  und  nach  Abstossung  des  neknitisö 
gewordenen  und  nach  Resorption  des  im  lebenden  Gewebe  steckefida 
Infiltrates  unter  Büdung  von  Narben, 

Mit  dem  Namen  Akne  bezeichnet  im 
einen   Entzündungsherd,   der    seinen  Siti  b 

ftr'^WBKt:^^*''^^"^'lf>     der  Umgebung  eines  Haarbalges ,   sowie  dtf 

dazu  gehörenden  Talgdrüse  hat  (Fig,  22^  vti 
durch  die  Bildung  kleiner  rother  Knotita. 
in  welchen  entweder  ein   schwarzer  Comed»- 

c_,Ai^S^ —  ^      pfropf  oder  ein  kleiner  Eiterherd  liegt»  d*^ 

rakterisirt  ist.  M 

Fig.  224.  Verticals^ih Di«  durch  ein«  Akocpaitil 
a  Epidermis.  &  EQtsüud  liehe  Infiltration  io  d«i  ^ 
TAlgdrii»«  und  dea  Folliket  umgebeDdeo  Coriom  vai  A* 
bedachbrnrlen  P*pinen  (r).  e  T&lgdrüse,  d«mi  Ul 
f^russtentlieii«    AuagefiLUea    ist;    der     Re»t     ist    Eilcr  ^ 


b^. 


taCtig-epithelmler  Detritas.     d,  Zur  Drüs«    gehorifv 
foüiktly  «cbtflf  getroffen.    Schwache   Ver^.  (nmeh  Ki 
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Eiterige  Entzündungen.     Pustula  maligna. 
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Je  nach  dem  Grad  der  Entzüodung  ist  das  Gewebe,  welches  den 
Haarfollikel  und  die  Talgdrüse  umgiebt,  in  mehr  oder  minder  grosser 
Ausdehniiiig  zellig  infiltrirt  und  hyperämisch  (b)  oder  theilweise  bereits 
vereitert.  Auf  diesen  Verschiedenheiteo  beruhen  die  Bezeichnungen  Akn  e 
indurata,  A.  punctata  und  A.  pustulosa.  Schliesslich  geht  die 
Talgdrüse  durch  die  Eiterung  zu  Grunde»  mitunter  auch  der  Haarfollikel 

Als  Akne  mentagm  oder  Sycosis  oder  Follieulitis  barbae  be- 
zeichnet man  eine  in  Vereiterung  ausgehende  Entzündung  der  Haarfollikel 
und  ihrer  Umgebung,  bei  welcher  sich  Knoten  und  Pusteln  bilden,  die 
jeweilen  von  einem  Haare  durchbrochen  sind.  Sitz  dieser  Afifection  sind 
die  behaarten  Theüe  der  Haut,  namentlich  der  Bart 

Die  als  Sycosis  parasitaria  bezeichnete  AfFection  ist  anatomisch 
der  ersteren  gleich,  soll  aber  durch  eiaen  Fadenpilz  bedingt  werden 
(s.  Herpes  tonsurans  §  165). 

Was  man  Furunkel  nennt,  ist  eine  Entzündung,  welche  sich  in  der 
Umgebung  einer  Talgdrüse  und  eines  Haarbalges  oder  einer  Seh  weiss- 
drüse  entwickelt.  Von  der  Akne  unterscheidet  sich  derselbe  dadurch, 
dass  die  Entzündung  eine  weit  bedeutendere  Intensität  und  Extensität 
erlangt.  Es  bildet  sich  dementsprechend  eine  ziemlich  umfangreiche, 
knotenförmige,  dunkelrothe  Schwellung*  Nach  einiger  Zeit  tritt  im  Innern 
derselben  ein  nekrotischer  Propf  auf,  der  durch  eiterige  Einschmelzung 
des  umgebenden  Gewebes  gelöst  und  nach  Durchbruch  des  Herdes  nach 
aussen  geschafft  wird. 

Bei  der  als  Karbnntel  bezeichneten  Hautentzündung  handelt  es  sich 
um  eine  der  Furuiikelbiidung  ähnliche  Affection,  bei  welcher  indessen 
eine  noch  weit  grössere  Hautfläche  infiltrirt  wird,  so  dass  sich  derbe, 
dunkelrothe  Anschwellungen  bis  zu  der  Grösse  einer  Flachhand  und 
darüber  entwickeln.  Die  Haut  pflegt  innerhalb  der  geschwellten  Theile 
in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  eu  nekrotisiren  und  sich  dabei 
m  eine  bläulich-schwarze  Pulpe  oder  in  einen  Schorf  zu  verwandeln. 
Auch  in  den  tieferen  Gewebsschichten  kommt  es  zu  Nekrose  und  zu 
Eiterung,  Schliesslich  werden  die  nekrotischen  Massen  durch  Eiterung 
gelöst   und  abgestossen,   worauf  eine  granulirende  Wundfläche  erscheint. 

Der  Eiter  aus  Aknepusteln,  Furunkeln  und  Karbunkeln  enthält 
meistens  Staphylokokken, 

Literatur  über  eiterige  Hautentzündungen. 

Boekk&rt.   Ue&er  dU  Aeiioloyie  der  Impetigo  u,  dtt  Furunkels^  Monalah.  f  praiL  Dermai.  1887. 
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}V€äere  diesbewßgiiehe  Literatur  entMU  |   159   £{m  cUgememen   Theü», 

§  159.   Als  Pustula  maligna  oder  Mflzbintidkarbunkel  bezeichnet 

man  eine  Hautentzündung,  welche  durch  Mllzbrandbaelllen  hervorge- 
rufen wird  und  1 — 14  1  age  nach  der  lufection  auftritt.  Die  Infection 
geht  von  kleinen  Verletzungen,  zuweilen  von  Insectenstichen  aus.  In  den 
meisten  Fällen  entwickeln  sich  am  Orte  der  Infection  6  Millimeter  bis 
mehrere  Centimeter  im  Durchmesser  haltende,  gewölbte  oder  mehr  beet- 
artig über  die  Oberfläche  emporgehobene  Beulen  (Tig.  225)  von  rother 
oder  auch  mehr  gelblicher  Färbung,  welche  an  ihrer  Oberfläche  nach 
einiger  Zeit  oft  Bläschen  bilden,  oder  auch  nach  Eintritt  partieller  Epithel- 
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Verluste  nässeD^  worauf  sich  durch  Eintrocknen  der  aussickernden,  oft 
blutigen  Flüssigkeit  (g)  Borken  bilden.  Bei  Bildung  central  gelegener 
Borken  kann  das  Centrum  der  Beule  sich  vertiefen,  so  dass  die  Rander 
einen  Wall  um  diese  bilden.  Die  Umgebung  der  Beule  ist  bald  wenig 
verändert,  bald  geröthet  und  geschwollen  und  kann  mit  kleinen  gelblichen 
oder  blaurothen  Blasen  besetzt  sein  (Koch),  Bleibt  der  Process  locaU 
so  kann  sich  die  brandig  werdende  Beule  abstossen;  Blutinfection  hat 
einen  tödtlichen  Ausgang  zur  Folge.  In  seltenen  Fällen  äussert  sich  die 
stattgehabte  Infection  gleich  von  Anfang  an  in  einer  umfangreichen 
starken  ödematösen  Schwellung  des  Gewebes  ohne  Bildung  einer  um- 
schriebenen Erhebung.  Im  Gebiete  einer  ausgebildeteD  Milzbrandpustel 
(Fig.  225)  ist  der  Papillarkörper  und  das  Gorium  von  Bacillen  {c  d  f) 
und  zelligem  (d  /)  und  serösem  (c)  Exsudat  durchsetzte  wobei  das  flüssige. 


Ftg.  2S5.  Schnitt  durcb  eine  10  Tage  alte  Hitzbr  and  puste!  vom  Arm  eiDvs 
Htnnes,  a  Epidenni».  h  Coriam.  c  Oedematöaery  geschwollener,  von  Exsudat  und  BactUen 
äurcbsetzter  PapillarkÖrper.  d  Zellj)^  infiltrirte  und  %um  Tbeil  zagleich  bacllIeDhaltige  Schiebt 
de»  Corium.  «  Tiefere,  von  zeLligen  Zügen  darcbsetite  Coriiim^cbicbten.  /  Von  Bacillen 
and  Zollen  durcbseUCcA  Coriatn.  g  Blutige»,  bacnienhaltigea  Exsudat  auf  der  OberflAcbe. 
h  Haarbalg.  t  Scbweij^sdrüsenkaMuel.  In  Alkohol  gebärtetea^  mit  GentianaHolett^  Jod  und 
Vemviii  behandeltes,  in   Eanadabal&&m  eingescblossenes  Präparat.     Vergr.  35. 


mit  Blut  und  Bacillen  vermischte  Exsudat  namentlich  im  PapillarkÖrper 
(c)  sitzt  und  nach  Verlust  der  Epitheldecke  an  die  Oberfläche  aussickert, 
während  die  tieferen  Schichten  (d)  von  Zellen  dicht  durchsetzt  sind.  Wo 
Bläschen  sich  bilden,  wird  über  dem  ödematös  geschwollenen  Fapillar- 
körper  die  Epidermis  durch  Exsudat  abgehoben. 


I. 


Gangrän.     Malum  perforans  pedis. 
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In  sehr  seltenen  Fällen  {Weigert,  Wax^deteh)  bilden  sich  durch 
metastatische  Verschleppung  von  Bacillen  in  der  Haut  rothe  Flecken, 
Papeln  und  Bläschen, 

Der  Milzhrandpustel  ähnliche  Entzüdungeii  mit  brandiger  Gewebs- 
verschorfang  entstehen  zuweilen  auch  nach  Infection  der  Haut  durch 
KokkeB,  wobei  kleine  Verletzungen  den  Ausgangspunkt  bilden. 

Als  Hospltalbrand  oder  Nosoeomialfangrän  bezeichnet  man  eine 
WundinfectionskraDkheit,  die  an  jeder  Wunde  sich  einstellen  kann,  nut 
Vorliebe  indessen  au  kleineu  Hautwunden  (Schröpf\^-unden,  Blutegelstichen) 
auftritt.  In  Folge  der  Infection  nimmt  die  Umgehung  der  Wunde  eine 
schmutzig  gelbgraue  Färbung  an  und  verfällt  der  Gangrän.  Hatten  sich 
an  einer  Wunde  schon  Granulationen  gebildet,  so  werden  zunächst  diese 
missfarhig  und  verwandeln  sich  in  einen  gelben  schmierigen  Brei,  der 
zerfällt,  worauf  die  Wunde  eine  serös-jauchige  Flüssigkeit  absondert. 

Als  Beeubital^angrSn  bezeichnet  man  eine  progressive  brandige 
Gewebsnekrose,  welche  bei  Individuen  auftritt,  deren  Ernährung  herab- 
gesetzt und  deren  Blutcirculation  in  Folge  von  Blutmangel  und  Herz- 
schwäche eine  unvollkommene  ist.  In  Folge  dessen  genügt  schon  ein 
leichter  Druck,  um  eine  Nekrose  der  Haut  herbeizuführen.  Die  abge- 
storbene Haut  sieht  blauschwarz  oder  schwarz  aus  und  geht  unter  dem 
Einflüss  eingedrungener  Fäulnissorganismen  eine  brandige  Zersetzung 
ein.  Am  häufigsten  tritt  Decubitalnekrose  über  dem  Kreuzbein  und  den 
Trochanteren  des  Oberschenkels,  sowie  an  der  Ferse  ein.  Sie  beschränkt 
sich  häutig  nicht  auf  die  Haut,  sondern  greift  auch  auf  die  tiefer  ge- 
legenen Weichtheile  und  die  Knochen  über* 

Als  Haluin  perfarsns  pedls  pflegt  man  eine  eigenthümliche  Er- 
krankung des  Fusses  zu  bezeichnen,  welche  mit  der  Bildung  einer  Schwiele 
beginnt,  unter  der  sich  weiterhin  ein  rasch  in  die  Tiefe  greifendes  Ge- 
schwür bildet,  in  dessen  Grund  sich  auch  der  Knochen  entzünden  und 
nekrotisch  werden  kann.  Manche  Autoren  (Duplay,  Morat,  Schwimmeh, 
PiTRES,  Vaillard)  siud  der  Ansicht,  dass  es  sich  dabei  um  eine  tropho- 
neuroüsche  Erscheinung  handelt.  Es  ist  indessen  zweifellos,  das  ge- 
wöhnlich mechanische  Läsionen,  Druck,  Reibung  etc.  die  Aflection  ver- 
anlassen. Sie  hat  danach  auch  am  häutigsten  an  den  einem  Druck 
ausgesetzten  Theilen  ihren  Sitz.  Begünstigt  wird  der  Eintritt  der  Ge- 
schwürsbildung durch  mangelhafte  Ernährung  des  Fusses  in  Folge  von 
Sklerose  und  Atherom  der  Arterien,  in  einzelnen  Fällen  vielleicht  auch 
durch  Störungen  der  Innervation. 

Als  Pendels  che  3  oder  tropisches  Geschwür  (Hkybekrkich, 
Das  Pendesche  Gesckwiir,  St.  Petersburg  18$S,  ref.  Ceniraibl /  ßaJ^t  K  J$89) 
bezeichnet  mau  eine  in  subtropischen  Ländern  endemisch  vorkommende 
Hautaffection,  welche  in  Form  vereinzelter  oder  zahlreicher  Papeln  und 
Pusteln  auftritt,  aus  denen  sich  erbaen-  bis  pflaumengrosse  und  grössere 
Geschwüre  bilden  und  meiat  mit  Bücklasanng  einer  seichten  Narbe  heilen. 
Nach  Heyuenbeich  soll  die  Ursache  ein  Kapselcoccus  sein. 

Als  Aiohum  (ha  Silva  Lima,  JrcA.  of  Öermatoi,  Fi  tSSS)  bezeichnet 
man  eine  namentlich  bei  Negern  afrikanischer  Rasse  vorkommende  eigen- 
thümMche  Erkrankung  der  Zehen,  bei  welcher  sich  in  der  Höhe  der  Digito- 
plantarfalte  der  fünften  oder  der  vierten  Zehe  eine  circuläre  Einschnürung 
bildet,  während  die  Zehe  anschwillt  und  mit  der  Zeit  eine  rauhe^  schuppige 
Oberfläche  erhält.  SchHessMch  kommt  es  zum  Verlust  der  Zehe.  Die 
Ursache  des  Leidens  ist  unbekannt. 
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Literatur  über  Pustnla  maligna. 

Bleuler,  Corretpbl  J.  Schreaer  AerMe  1884. 

Bollini^er,  v.  2iemMicn*i  Handb.  der  ipec.  Paih.  III, 

Beor^eoiit   Trvüi  praL  de  la  puahtU  maliffne  etc.^  Bari»   1861. 

CofttU.  Lerinu  proj,  pmd   U  I.  Hm.  de  tannü  1883  —  84,  Paris  1884. 

fi&T«iiaet  Compt.  rend,  LM  1865. 

HlrieMolder,  Arch.  d  Beitk.  XVI  1876. 

Koell,  W.,  Mittbrund  und  Hau$dUfrtind,  StuUgtxrt  1886, 

ITeydilig,    Vt€rteljukrM»chr.  /.  ger,  u   öf.  Med,   1869» 

Wagner.  Arch    d   HeUk,   XIV  1874, 

Weigen  umd  Waldejer,    Virch.  Arth    5S.  Bd. 

Literatur  über  maloni  per fo raus  pedis 
und  multiple  Gangrän. 

Bonlrilipoiit,  Em  FhÜ  ron   acuier  mtätipUr  BaiOgangrän^    VierUiJahr$*chr.  /.  Ikrm,  u.  Sfpk- 

XJII  1886, 
Dmblay,   Arch,  g^.  de  nud.   1876, 
F£jcljer»  p    Langenh^ck't  Arth.   1873. 

LAgr»age,  Dt  VäiM>  multiple  du  mal  perforant  ptaniaire,  Sem  mid.  1886  Nr.  48. 
Morat,  Arch  gin,  de  mid.  1873. 

Htrei  et  ViillÄrd,  NervenLeränderwigen  *.  N,  p-,  Areh,  de  phy*.    V  1885, 
Schwimaer,  v.  Zümsien's  Hand&.  XIV. 

§  160.  Unter  flant^eseliwur  versteht  man  einen  zu  Tage  übenden 
Substanz  Verlust  der  Cutis,  dessen  entzündlich  infiltrirter  Grund  und  Band 
in  fortschreitendem  molecularem  Zerfall  begriflen  sind. 

In  der  Regel  ist  der  Grund  mit  einem  graugelben  Belag  bedeckt, 
welcher  theils  aus  nekrotisch  gewordenem  Gewebe,  theils  aus  Eiter- 
körperchen  besteht.  Die  GrunMäche  ist  bald  glatt,  bald  höckerig  oder 
grubig  vertieft.  Die  Räuder  sind  bald  wallartig  aufgeworfen,  bald 
scharf  abgeschnitten ,  bald  unterminirt ,  bald  allmählich  abfallend ,  bald 
regelmässig  verlaufend,  bald  zackig  und  buchtig.  Die  Umgebung  der 
Geschwüre  ist  bald  intensiv  geschwellt  und  geröthet,  bald  wenig  oder 
gar  nicht  verändert,  bald  derb  infiltrirt,  bald  nur  ödematos.  Das  Öecret, 
welches  die  Geschwüre  liefern,  ist  bald  spärlich,  bald  reichlich,  bald 
dünnflüssig,  bald  eiterig,  rahmig.  Häufig  bilden  sich  Krusten  oder 
gummiartige  Auflagerungen,  oder  es  ist  das  Gesch¥rür  mit  einem  miss- 
farbigen, diphtheritischen  Belag  bedeckt 

Geschwüre  entstehen  gemeiniglich  durch  nekrotischen  Zerfall  einer 
zuvor  entzündlich  infiltrirten  Haut.  Der  Grund,  weshalb  dieser  Zerfall 
fortschreitet  und  die  Geschwüre  sich  vergrössem,  liegt  entweder  in  der 
anatomischen  Prädisposition  des  Gewebes,  auf  dem  das  Geschwür  ent- 
steht, oder  aber  in  der  Natur  und  Beschaffenheit  der  die  Entzündung 
hervorrufenden  Schädlichkeit.  Von  beiderlei  Geschwürsformen  ist  in  den 
letzten  Paragraphen  bereits  die  Rede  gewesen  und  wird  auch  weiterhin 
{Tuberculosen  Lepra,  Syphilis)  die  Rede  sein.  Es  kommen  indessen  in 
der  Haut  noch  zwei  Geschwürsformen  vor,  welche  einer  besonderen  Er- 
wähnung bedürfen. 

1)  Das  Ulcus  TStieosum  entsteht  dadurch,  dass  in  Folge  von 
Stauungen  im  venösen  Kreislauf,  die  zu  einer  Erweiterung  der  Venen 
und  einer  ödematösen  Infiltration  der  Gewebe  führen,  die  Haut  sehr 
lädirbar  wird,  so  dass  schoD  nach  verhältnissmässig  sehr  geringfügigen 
Reizen  und  Verletzungen  zeUige  Infiltration  des  Gewebes,  sowie  Eiterung 
und  Zerfall  eintreten.  Es  bilden  sich  dann  Geschwüre,  die  sich  zwar 
mit  Granulationen  bedecken,  die  aber,   solange  die  causale  Schädlichkeit 
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besteht,  nicht  zur  Heilung  komnen.  Die  Bedeckung  der  Granulationen 
mit  Epithel  bleibt  nicht  nur  aus,  sondern  es  vergrössert  sich  das  Ge- 
schwür namentlich  der  Fliehe  nach  und  kann  schliesslich  eine  enorme 
Ausdehnung  erlangen. 

Das  an  das  Geschwür  angrenzende  Bindegewebe  verdickt  sich  theils 
durch  ödematöse  Infiltration ,  theils  durch  Bindegewebsneubildung  und 
zeigt  dabei  ein  speckiges  Aussehen,  Die  Granulationen  bieten,  mikro- 
skopisch untersucht,  nichts  Besonderes  und  sind  bald  stark,  bald  schwach 
entwickelt. 

Das  Epithel,  das  an  den  Granulationsrand  anstösst  und  denselben  in 
einem  schmalen  Saum  bedeckt,  treibt  nicht  selten  Zapfen  zwischen  die 
Granulationen  hinein,  schiebt  sich  aber  nicht  in  gehöriger  Weise  über 
dieselben  von  Die  weitere  Umgebung  und  der  Untergrund  des  Ge- 
schwüres zeigen  meistens  durch  Stauung  bedingte  Gewebsveränderungen, 
wie  cyanotische  Färbungen,  Hautabschülfeningen,  erweiterte  Venen,  öde- 
matöse Durchtränkung  etc.  Diese  Geschwüre  kommen  hauptsächlich  am 
Unterschenkel  vor. 

2)  Das  mens  malle,  oder  der  weiche  Schanker,  oder  das 
venerische  Geschwür,  ist  eine  ansteckende  Localaffection ,  welche 
meistens  beim  Coitus  von  Mensch  zu  Mensch  übertragen  wird  und  dem- 
gemäss  ihren  Sitz  an  den  Genitalien  hat.  Schon  24  Stunden  nach  der 
Infection  bildet  sich  ein  Bläschen  oder  eine  Pustel,  welche  sich  rasch  zu 
einem  Geschwür  mit  gelbem,  speckigem  Grunde  und  rother  Umgebung 
entwickelt,  das  sich  durch  fortschreitenden  molecularen  Zerfall  vergrössert. 
Grund  und  Rand  des  Geschwüres  sind  mit  äusserst  zahlreichen  Zellen 
infiltrirt,  welche  in  der  Nähe  der  Oberfläche  in  verschiedenen  Stadien 
iler  Degeneration  und  des  Zerfalls  sich  befinden  und  schliesslich  in  eine 
Detrituslage  übergehen.  Von  dem  weichen  Schanker  aus  kann  sich  eine 
Lyraphangoitis  und  Lymphadenitis  (Bubonen),  aber  keine  Syphilis  ent- 
wickeln. 

Wird  ein  Individuum  gleichzeitig  mit  Schankergift  und  mit  dem 
Gifte  der  Syphilis  inficirt,  so  tritt  in  der  3,-4.  Woche  nach  der  In- 
fection eine  Verhärtung  des  Geschwürsgrundes  ein.  Aus  dem  weichen 
wird  ein  harter  8ehatiker,  ein  Uleus  Induratnui.  Ist  der  weiche 
Schanker  schon  abgeheilt,  so  verhärtet  sich  die  Narbe. 

Literatur  über  Ulcus  molle, 

B0ild«r,  Da*  Ulcus  molie,  Central&L  J,  BaH,  III  1888. 

Fi7ig«rt    2>ü    Diagnose   des    »yphüitücken    Initialsklertut   tmd   dtr   hcalem   eaniagSften  Hdkosty 

VUrUlJakFMSckT,  /.  DtrtMi.   1885. 
Lang,  Da$  vemriacht  OeKhwür^    Wietbaden  1887. 


§  161.  Wie  aus  dem  Bisherigen  hervorgeht,  kommen  in  der  Haut 
unter  verschiedenen  Bedingungen  Granulationswucherungen  vor,  welche, 
da  sie  sich  auf  dem  Boden  von  Defecten  bilden,  als  Gewebsneubildungen 
anzusehen  sind,  die  einen  Heilzweck  haben  und  danach  meist  auch  zu 
Bildung  von  Narhengewebe  führen. 

Es  kommen  indessen  Oranulationswuc-heniiigen  vor,  welche  einen 
mehr  selbständigen  Charakter  tragen  und  zur  Bildung  mehr  oder  weniger 
umfangreicher  Gewächse  führen,  welche  unter  der  Bezeichnung  Granu- 
lome oder  Granulationsgesehwiilste  zusamraengefasst  werden. 

Sie  können  sich  zunächst  im  Verlauf  verschiedener  acuter  und  chro- 
nischer Entzündungen  entwickeln,   treten  aber  in   ihrer  typischen  Aus- 
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bSdunz  oti  znde  zic'z  gcrlngfögiren  Verieczungen  auf  nzid  b3dci  dir 
papiljO^.  off  ychwar^.TfArige  w^ciäe  rothe  Wncbcrangezu  wekbe  acf  eil« 
iasäer^:  gefäÄS-  urd  zellreichtL  Gr^inalJLäonseewebe  t^steheiL  *K'  bt 
WucheruLze::  jew^rürri  durch  :»ö*jnderen  Reiz  hervorgenrfen  werden,  «."k 
ob  die  Ur&iche  ihrer  EaistehuL^  in  der  Oertlicfakeit^  liegt«  isi  nici:  :e 
JhTiTi'L  Es  isi  'laher  am  lösten/ sie  vorUoäg  als  tna^uds^he  ^mi- 
iMBe  zu  t>^ze:ch!:eL.  Bei  Erwachsenen  kommen  sie  am  häangstei  is 
Kopfe  Tor :  *:ei  Neu£e*>jre-cTi  e:i;wickeln  sie  ach  nicht  selten  im  Verlif 
der  erstei  "»VcKrhe  in  der  Var-rlwande  und  bCden  kleine  bis  erhsenir-Ä 
hochrijthe  KLvtchen.  Nach  Küstxer  schüessea  letztere  ia  seltenen  Fiüe: 
Drüsenschläuche  eia.  welche  deL  I^m[idrüsen  gleicfa^i  and  wahrscheiiid 
Toa  Resiei  des  Ducitis  •  .siphicr-mesdriicus  stkmmen. 

Eine  wei:ere  se'.:ci.e  Form  von  Granulomen  der  Haar,  welche  n^. 
von  Kap<>S!  als  Dermatitb  papillomatosa  capUlltfl  i  Framboesii  yr. 
sTphiüüca  ceschrlel^en .  vol  Hfrra  als  Syeoas  fknuBboesifonnis  :r- 
zeichne;  worden  ist,  r  iidei  der:-e,  äeischroüie,  flach  aafsitzende.  höckerii 
himl-eerähLiiche  ExcresccLzen .  welche  meist  mit  starker  Epidermis  be- 
deckt siii.  jöi«:»ch  stellenweise  nässen  und  sich  mit  Boiken  bedecke: 
Sie  sitzen  am  häun^tea  am  Hinterkopf  und  im  Xacken,  haben  ebe: 
basalen  Durchmesser  von  O.ö  bis  3.0  mm  und  können«  falls  sie  in  Meß- 
zahl auftreten ,  untereinander  cc-nduiren.  Ihre  Encstehangsursache  L". 
un:»ekannt-  Nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  sind  sie  GraEuli- 
tionswucheruLjen  und  stehen  der  Framboesia  tropica  nahe,  eisr: 
an  der  Westküste  von  Afrika,  im  Senegal  und  im  Congogebiete .  fere: 
im  indischen  Archiy-ei  und  in  Südamerika  endemisch  vorkommenden  ccn- 
tagir-sen  Hautkrankheit. 

Als  Bhinosklerom  bezeichnet  man  eine,  durch  einen  BaciDus  ver- 
ursachte, in  der  Haut  der  Nase,  im  Rachen  und  im  Kehlkopf  vorkom- 
mende geschwuistarti^e.  seltene  Granuladonsbildung,  welche  in  der  Hast 
der  Nase  in  Form  harter  graurother  von  normaler  Epidermis  bedeckter 
Knoten,  in  der  Schleimhaut  der  Nasenrachenhöhle  und  des  Kehldeckel? 
dagegen  als  äache.  weiterhin  narbig  schnmipfende  Wacherang  auftria 
Die  knoten  bestehen  aus  ei::em  zellreichen  Granulationsgewebe,  das  sich 
in  Form  von  rundlichen  Herden  und  Strängen  auf  die  Cmgebang  verbreite: 
und  sich  stelienw-ise  iurch  den  Gehalt  an  vacuoUur  degenerirten  Zelte 
und  hyalinen  BilJuijen  auszeichnet.  (Weiteres  enthält  §  176  des  afi- 
jemeinen  Theils.  '»o  auch  die  Literatur  angegeben  ist) 

Mit  der  Bezeichnung  &raniiloma  flinsroldes  oder  Mykosis  fna- 
goides  Aliüeet  «Jer  Papilloma  areo-elevatam'hat  wi^ü  eine 
eigenthümiiche .  im  Ganzen  seltene  Hautaffection  belegt,  welche  theils 
durch  BilduLj  nässender  und  schuppender,  ekzematös  aossehender,  in- 
nltrirter.  bis  nachhandgrosser  Plaques,  theils  durch  pilzartige  papülöse 
und  knoti^re.  erbsen-  bis  taubeneigrosse  Granolationswacheningen,  die 
zum  Theif  cässen.  charakterisir:  ist.  Die  Wucherongen  befallen  die 
verschie^ieüsten  Körp^ertheile  und  können  stellenweise  alceriren  oder  sich 
mit  Hinterlassunj  von  Pigmentirungen  zurückbUden.  Sie  können  ferner 
mit  Lymphdrüsenschwellungen  verbunden  sein. 

lue  Bildung  der  Efdorescenzen  ist  von  Jucken  begleitet.  Nach  jahre- 
langem Verlauf  tritt  der  Tod  an  Marasmus  ein.  Die  Ursache  der  fiildinig 
ist  un'i^ekannt. 


Tubercttlose. 
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§  162.  Die  Tuberculose  der  Haut  hat  bis  vor  Kurzem  als  eine 
seltene  ErkraDkung  gegolten.  Durch  den  Nachweis,  dass  der  Lupos 
(Fig,  226)  und  die  sogen,  Leichenwarze  ebenfalls  in  das  Gebiet  der 
Tuberculose  gehören,  ist  die  Hauttuberculose  uoter  die  häufigen  Krank- 
heiten gerückt  worden. 

Die  Tuberculose  der  Haut  kann  zunächst  in  Form  von  ober- 
flächlichen Geschwüren  auftreten,  welche  am  häufigsten  in  der 
Nachbarschaft  von  Ostien,  die  mit  Schleimhaut  bekleidet  sind,  also  am 
Kopfe  und  in  der  Geschlechts-  und  Analgegend ,  seltener  an  anderen 
Körpertheilen  ihren  Sitz  haben.  Die  Geschwüre  sind  rundlich  oder  o¥al, 
ihre  Rander  leicht  infiltrirt,  buchtig,  und  der  Grund  sowie  die  Umgebung 
lassen  zuweilen  knötchenförmige  Granulationsherde  erkennen. 

Bei  einer  zweiten  Form  der  Tuberculose,  die  mit  oder  ohne  Geschwürs- 
bildung verlaufen  kann  und  die  in  ihrer  Erscheinungsweise  sehr  jener 
Tubereuloseform  sich  nähert,  welche  man  als  Lupus  tuberosus  und 
hypertroph icus  beschrieben  hat,  treten  in  der  Haut  und  im  sub- 
cutanen Bindegewebe  Tuberkel  und  Tuberkelgruppen  auf,  welche  weiterhin 
zur  Bildung  käsiger  und  breiig  erweichter  Einlagerungen  führen,  zwischen 
denen  das  Cutisgewebe  zellig  infiltrirt  oder  hyperplasirt  ist.  Diese  Form 
kommt  namentlich  an  den  Extremitäten  vor  und  fuhrt  im  Verlaufe  von 
Jahren  zu  knotenförmigen  papillösen  und  diffusen  Verdickungen,  die  sich 
über  grössere  Gebiete,  z.  B.  den  ganzen  Unterschenkel  erstrecken  können 
und  meist  mit  einem  Rauhwerden  der  Oberfläche  sowie  mit  Schuppen-, 
Geschwürs-  und  Borkenbildungen  verbunden  sind.  Die  Affection  kann 
als  rein  locales  Leiden  auftreten,  so  dass  man  annehmen  darf,  dass  die 
Infection  von  kleinen  Hautwunden  ausgegangen  ist. 

Zieft«r,    liehrb.  der  fp«c.  path,  4a«L     7.  Aafl.  OQ 
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Eine    dritte   Form,    die   fmher  als   Scrofuloderma 

wurde ,   tritt  in  drcumscripten  vereinzelt^^n  knotigen  Gran 
auf,  die  ihien  Sit2   hauptsächlich   im   subcutanen  Bindegewebe 

eine  Schwellnng  uud 


Färbung  der  Haut  vei 

^^^^^^  dann  durchbrechen,  dünoe  gdl^ 

^^^^^^^^^  weisse  Flüssigkeit  eotJeereii  imd 

jvHmmi^^^  Geschwüre   mit   untenninirteii 

'*  '^^^^^^^^^  lividen  Rändern  imd  mit  comb. 

i  jHH  von  dünnen  GranulatioBcn  mmi 

W^       -  ^j^8  nekrotischen  Masseo  bedeckten 

•    ^^t  i^  't3^ T  Grund  hinterlassen.  Diese  Form 

[m    ^99^^^^^  .  kommt  namentlich    als  Tbeil- 

i^T  "^^^rZ^^^JfaätJ  erschein ung    einer    über    ver- 

schiedene Organe  ausgebreite- 
ten chronischen  Tußercolcise 
(Scrofulose)  bei  Kindern  ror, 
und  die  Tuberkeleruption  sowie 
die  Verkäsuog  und  der  ZerfaU 
gehen  oft  von  Lympbdröseo 
aus.  Der  Sitz  ist  am  bl^ofig- 
steu  das  Gesicht,  der  Hals  und 
der  Nacken. 

Die  als  Lupus  vulgaris 
bezeichnete  Uauttuberculose  ist 
eine  primäre,  in  einem  Herde, 
selten  in  mehreren  Herden  auf- 
tretende Erkrankung  der  Haut, 
welche  von  Tuberculose  anderer 
Organe  begleitet  oder  gefolgt 
sein  kann,  welche  femer  na- 
mentlich bei  Kindern  von  3—10  Jahren  auftritt  und  meist  im  G^cht 
(Fig.  226)  oder  an  den  Extremitäten,  selten  am  Stamme  beginnt 

Der  Process  ist  wesentlich  durch  Bildung  gefässhaltiger  und  gefass- 
loser  und  dann  typischen  Tuberkeln  oft  durchaus  gleichsehender  bacillen* 
haltiger  Grauulationsknötchen  (Fig.  227  d  e)  charakterisirt  Die  Knotdien 
können  zerfallen  und  durch  Resorption  wieder  verschwinden,  doch  brechen 
die  subepithelial  gelegenen  Erweichungsherde  oft  durch  die  epidermoidale 
Decke  durch  ig) ,  so  dass  Eiter  secernirende  Geschwüre  entstehen ,  die 
sich  mit  Borken  bedecken.  Nicht  selten  stellen  sich  zwischen  den 
Knötchen  ditfuse  Infiltrationen  sowie  Biudegewebshyperplasie  ein,  oder 
es  entwickeln  sich  mächtige,  über  die  Hautoberfiäche  prominirende  Granu- 
lationswucherungen. Durch  das  Eindringen  von  Epithelzapfen  zwischen 
dia  wuchernden  Granulationen  (A)  entstehen  zuweilen  krebsähnliche  BU- 
dimgen. 

Im  Beginn  oder  bei  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung,  welches 
von  einem  Ausgangspunkt  aus  in  radiärer  Richtung  erfolgt,  bilden  sich 
über  den  Cutistuberkeln  meist  rolhe  und  gelbbraune,  glatte  oder  schup- 
pende Flecken  (Lupus  maculosus),  die  bei  Druck  mit  dem  Sonden- 
knopf leicht  einbrechen  (Neisser).  Liegen  die  Herde  nahe  beisammen» 
so  bilden  sie  braunrothe  oder  braungelbe  Flecken,  die  späterhin  durch 
Resorption  der  Knötchen  im  Centrum  sich  vertiefen  und  gleichzeitig 
zufolge  des  Verlustes  der  Papillen  glatt  werden,  während  die  Epithel- 


Fig.  226.      Lopiift    fa  jpertrophi  cua 
G«»ichte»    (nach  eloer    voa.  Dslumk   Id  iJein    tr 
hiilieticii  Photügrapbi«K 
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F%.  tf7.  Lopns  valgftris.  a  Nonnale  Epideraiis.  b  Norai«l«  Ctilis  mit  Sebweits^ 
drfis«D  L  e  Gewebe  der  lupö^en  Neubildang,  d  Blurg^«nu&b*ltige  Knötchen  iODerhalb  eio«ft 
diffusen  iDfiltrates.  e  Kn&tcbefi  obu«  Gefasve*  /  Zellsüge,  ff  6«frcbiriir.  k  Gewuchert«« 
Epitbel.     K&rmtnprip&riLt.     Vergr.  S5. 

decke  rissig  wird  und  sich  abblättert  (L,  exfoliativus).  Durch  Ge- 
webszerfall köBoeo  weiterhin  mit  Eiter  und  Borken  belegte  Geschwüre 
entstehen  (L.  exulcerans),  oder  es  könuen  im  Centrum  eines  Lupus- 
herdes strahlige  glatte  Narben  sich  bilden,  während  an  der  Peripherie 
der  Process  weiterschreitet  (L.  serpiginosus).  Es  können  sich  ferner 
sowohl  unter  dem  Epithel  als  in  Geschwüren  papillöse  (L.  framboe- 
sloides,  papillaris,  verrucosus)  oder  knotige  Wucherungen  (L. 
tuberosus^  nodosus,  hy pertrophicus,  tumidus)  erheben,  die 
mit  Borken  oder  Epithelschuppen  bedeckt  sind. 

Durch  alle  die  genannten  Processe  pflegen  im  Laufe  von  Jahren 
sehr  weitgehende  Zerstörungen  herbeigeführt  zu  werden,  welche  z.  B. 
das  Gesicht  (Fig.  226)  in  hohem  Maasse  verunstalten,  Nase,  Lippen 
und  Augenlider  können  grossentheils  zerstört  und  durch  Narbenbüdung 
verzerrt  werden.  An  den  Extremitäten  bilden  sich  nicht  selten  der  er- 
worbenen Elephantiasis  ähnliche  Verdickungen,  welche  theils 
aus  neugebildetem  Bindegewebe,  theils  aus  Granulationsknötchen  und 
nekrotischen  Herden  sich  zusammensetzen  und  meist  nait  knotigen,  braunen, 
zum  Theil  auch  mit  papil losen ^  nässenden  und  mit  Epithelschuppen  und 
Borken  bedeckten  Wucherungen  besetzt  sind. 

Die  als  Leichenwarze  bezeichnete  Hauttuberculose  kommt  ara 
häufigsten  bei  Anatomen  und  Anatomiedieuem  zur  Beobachtung  und 
tritt  in  Form  von  warzigen  Bildungen  auf,  die  ihre  Entstehung  einer 
entzündlichen,  durch  Tuberkel  charakterisirten  Wucherung  des  Papülar- 
körpers,  die  gleichzeitig  auch  zu  einer  Hypertrophie  der  Epidermis  fuhren 
kann,  verdankt  Sie  ist  eine  Tubercnlose ,  die  von  Verletzungen  ihren 
Ausgang  nimmt,  sich  sonach  andern  Formen  der  Verletzungstuber- 
colosen,  die  in  der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  gelegentlich 
zur  Beobachtung  kommen,  anschliesst  Durch  gleichzeitige  oder  secondär 
eintretende  Infection  mit  Eiterkokken  können  sich  pustulöse  Hautaffec- 
tionen  oder  auch  tiefer  greifende  Hautentzündungen  und  Lymphangoitiden 
entwickeln,  die  eine  Mischform  zwischen  eiterigen  und  tuber cnlösen  Er- 
krankungen darstellen. 

28* 


436 


Pathologische  Anatomie  der  ftnsseren    Haat. 


SfpJL  IUI  \iü. 


Li{teratur  über  Hanttabercalose. 

BMHgmrUa.  Arck.  d   HeOk.  IV. 

Bmdtr.  B«.  de*  Lm^tu  tmig.  wmt  TiAemJom,  ü.  MdL    "trAgwirii      IdS«. 

Bloek,   AeUol.  und  Baihogemett  d   L,  m^f..    Vitwteijmkrttekr.   /i 

Brod9wakt   Virdk    Anh.  63.  Bd. 

Brngger,  TmberadctU  werrmeoia  nrfü.    Virtk.  Arck.  119.  Bd.    1890. 

CkUri,    Hm«    med.  Jmkrh.  1877. 

CoyM,  ArcK  de  pkfs.   1871— 7t. 

BOUM,  ßaeOUn    m    listen    Herdem,    Bert.    Um      Wtkemaekr.   18SS.     mW    r«kr   tmi^mü:» 

Ekzeme  II.  ■    XII.  Jmkrttker.  d.  Jemmer'aekeß  KmderwpAmle,  Besrm    1883  ■    1384 
DOBtralepOBt.    AeÜotogie   des   LmpuM   mlgarü,   Ctmfi    read,  dew    VIII.   Sitm.   d    mtemat  w^ 

Coayr.  m  Kopenkm^en  1884.    imd   Lßtfme   umd   HmätAertmUm^    DUA.    mted,     Wockt\»eh 

1887. 
Ihibrraill«  et  kmehk.  De  la  tmkerc.  tyUmitj  Artk.  de  wUd,  exp.  II  1890. 
DiihriBg,  Düeasei  of  tkt  ütm,  III  188). 
7iBC«r.  Lmpu»  md  TuUmdote ,    tuMmmen/ai§mdt    Ißmrttdbatg.    f\  wf  m(M    /.  Bmkt,  U  \i%'. 

wad  Ceber  d»e  sog.  Leiekemoarae  mnd  Art  SitRumg  mmm  Lmpue  mmd  mmr-  Tmkerr^lset.  lft*-k 

med     WocheM^kr.   1888  p.  85. 
7ri«dl&Bder,  Samml    kÜM.    VaHrögt  r.    Tolkmaim  Sr,  84,   1874. 
HftBOt.   T^bercmUue  eutamie,  Arck    de  pkg*.    VII  1886 
JftdAMOhn.   Ctbcr  Inoculaiioiult^ut,    Vtrek    Arck    Itl.  Bd.   1890. 
Jariaeh  und  ChUri.    VierUlJakrisckr   /.  Derm.  «    Sgpk    1879. 
Karg,   TmierkelbaciUen  m  emem  sog    Leiekemtuberket,  CeatralU.  f.   Ckir.    1885. 
Laloir,  Le  lupus.   £t    sur  la  tub.  pmkL  pmr   Vermtmü  II  1890;  Ls  Impus  tmljmm  t  ewjtkemjsaiät. 

Ardi.  de  pkgs.  III  1891. 
d«  MagBj.  Ccmtrib.  ä  Titude  de  rmocmUoion  tmbercmUmse  ekea  Fkomwu.  Brnrie   1836. 
Kangaladoxf.  Ueber  die  elepkantiast.  Farwum  des  Lmgms  mm  dem  Eatrrmtjätem.   Orrtjetcald  1»?'}. 
MftgliBg,  Ueber  ckirurg.  Tuberculösem,  7%bmgem  1884. 
Mortl-LATallee,  Sero/ulo-tmberculou  de  la  peam.  £l.  es^.  ei  eÜm.  s.  L  teft.  pmkl.  pmr  Icnm 

//.  Färü  1888. 
VcUmt,  r.  Ziemisen'i  Hamdb    II V, 

Pfcifftr  umd  Pag«iiitecli«r,  BaciUen  m  U^ßsem  Herden,  Bmrl   Um.   WnrkmBtkr.   1883 
Piek,  Ceber  t%AercuUiu  Hamtkrankkedem,  Prager  med,    Wockemsckr.  1889. 
Bühl.    Wiener  med.    Wo^^ens^krift  1881,    und    TmbefkeUMeiOtm   m   timem^    sog.    Lnt.kttdmhtrkei 

Cemtram.  /.  OUr.  1885 
Bi«hl  «    Pftlteaf,  Ueber  Tuberculosis  verrucosa  cutis,   Vterteljakrssekr.  /.   D^rm.   XIV  1886. 
SoloweitMllik,  Arck.  f.  Derm.  u    Sypk.  I  1880 
Yidal,   Anmal.  d.  dermat.   XI  1882 


§  163.  Die  Inlthilmaiiifestetioii  der  SyphlUs  in  der  Haot,  welche 
10  bis  30  Tage  Dach  stattgehabter  Infection  auftritt,  ist  durch  die  Bil- 
dung eines  scharf  begrenzten,  derb  sich  anf&hlenden  Infiltrmtionshenies 


charakterisirt,    innerhalb   welches 
Rundzellen  (Fig.  228  a),  zuweilen 


das  Gewebe  von  zahlreichen  Ueinai 
auch  von  grossen  epitheloiden  Zelloi 
(6)  und  mehrkemigen  Riesenzellen  (c) 
durchsetzt  ist,  und  welcher  als  sy- 
phiUttoehe  InittalskleroM  oder 
auch  als  HuKTEE'sche  Indura- 
tion, oder  als  syphilitische 
Induration  bezeidinet  wird. 

Zuweilen  bildet  die  Initial- 
sklerose eine  Papel,  flberwekher 
sich  das  Epithel  nach  einiger  Zeit 
abschuppt,    häufiger    hat    sie   eine 


ty  phi- 


T\z.    928.      Schnitt    mu    «Imt 
litischcD    loitiaUklarot«. 
BelleninfiltrAtioo.  b  Grössar»  «iakinrig^t  «  vM" 
kernife  BildanKSBellen.     V«rgr.  880. 
kAimiopräparAt 
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fläcbenhafte,  eiiiem  PergameDtblätteben  ähnliche  oder  aber  eine 
kugelige  oder  bo  bneDförmige  oder  auch  cyliBdrische  Ge- 
staltung. Nach  einigen  Wochen  kann  sich  die  Sklerose  mit  oder  ohne 
Hinterlassung  lange  bestehender  narbiger  Verhärtung  wieder  zurückbilden, 
häufiger  kommt  es  indessen  zu  einer  Abschülfening  des  Epithels,  sowie 
zu  einem  Zerfall  der  oberiiächlichen  Lagen  des  Corium,  so  dass  sich  eine 
Erosion  und  weiterhin  ein  Geschwür  bildet,  welches  als  exulce- 
rirte  Sklerose  oder  als  harter  Sebanker  bezeichnet  wird.  In  seltenen 
Fallen  entsteht  auch  ein  Bläschen,  das  späterbin  platzt  und  eine  ulce- 
rirende  Fläche  hinterlässt 

Die  Grösse  des  auf  dem  verhärteten  Grunde  sitzenden  Geschwüres 
ist  in  den  einzelnen  Fällen  verschiedeü  und  hängt  wesentlich  von  dem 
Sitz  und  von  den  Einwirkungen  der  Umgebung  ab,  welche  die  Geschwüre 
oft  lädiren  und  die  Entzündung  und  ülceration  steigern.  Die  Geschwürs- 
fläche sondert  dünnen  Eiter,  zuweilen  auch  nekrotisch  zerfallende  Ge- 
webfifetzen  ab.  Stärkere  Granulationsbildungen  erheben  sieb  auf  dem 
Gesehwürsboden  nur  selten,  doch  treten  mitunter  papilläre  Wucherungen 
auf,  welche  als  venerische  Papillome  bezeichnet  werden.  Bei  geeigneter 
Behandlung  heilen  die  Geschwüre,  doch  bleiben  an  den  Karben  noch  lange 
Verhärtungen  bestehen. 

Erscheint  die  Initialmanifestation  in  Form  einer  Papel,  so  bildet 
sich  ein  über  die  Oberfläche  prominirendes  schrotkom-  bis  erbsengrosses 
dunkelbläuliches  oder  blassrothes  Knötchen,  das  weiterhin  noch  an  Grösse 
zunimmt  und  dabei  bald  halbkugelig  bleibt,  bald  mehr  der  Fläche  nach 
sich  ausdehnt  und  die  Oberfläche  etwas  überragt.  An  trocken  gehaltenen 
Körpertheilen  schülfert  sich  die  Epidermis  in  Schuppen  ab,  und  die  Ober- 
flache der  Papel  bedeckt  sich  nait  Krusten,  an  feuchten  Stellen  nässt  sie. 
Durch  Gewebszerfall  bilden  sich  Geschwüre,  Eine  Rückbildung  erfolgt 
auch  hier  durch  Resorption  des  Infiltrates.  Als  Residuen  bleiben  pigment- 
lose Flecken  und  Narben,  zuweilen  auch  kleine,  derbe,  blasse,  mit  der 
Haut  gleicbgefärbte  Papeln  (Lang). 

Findet  gleichzeitig  mit  der  Üebertragung  der  SypbiUs  eine  Infection 
durch  das  Gift  eines  venerischen  Geschwüres  statt,  so  bildet  sich  nach 
ein  bis  zwei  Tagen  ein  mit  einem  rothen  Hofe  umgebenes  Knötchen  und 
weiterhin  eine  Pustel,  die,  nachdem  sie  abgestossen,  ein  unregelmässig 
gestaltetes,  scharfrandiges,  mit  einem  trüben  Secret  bedecktes  Geschwür 
hinterlässt. 

Die  HantsyphUlde ,  welche  nach  Vertreitung  des  Giftes  der 
Syphilis  im  Körper  erscheinen,  können  sich  an  sämmtlichen  Stellen 
der  Körperoberfläche  zeigen,  treten  aber  mit  Vorliebe  zuerst  am  Rumpf, 
später  auch  im  Gesicht  und  an  den  Extremitäten  auf  und  bilden  am 
häufigsten  Roseolaflecken,  Papeln,  Pusteln  und  hoch-  und 
tiefliegende  Gummiknoten^  seltener  Pigment  flecken  und 
Schuppen,  die  ohne  vorausgegangene  anderweitige  Efflorescenzen  er- 
scheinen (Lang). 

Die  Boseala  syphilitica  erscheint  am  häufigsten  am  Stamm,  kann 
sich  aber  über  die  ganze  Körperoberfläche  ausbreiten  und  bildet  linsen- 
bis  nagelglied grosse  rothe  Flecken,  welche  die  Haut  etwas  tiberragen 
(maeulo-papulöses  Syphilid).  Das  Gewebe  ist  innerhalb  derselben  infil- 
trirt  und  die  Zellen  in  Wuchening.  Nach  ein  bis  zwei  Wochen  werden 
die  Flecken  schmutzig  braun  oder  grau  und  verschwinden  meist  nach 
drei  bis  vier  Wochen. 

Das  papuIQse  Syphilid  beginnt  seine  Entwickelung  mit  der  Bildung 
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Fem  erkebes.   Je  aadi  ifer  Grt«e  y^lfi^lwiilfl  mm  cm  kl  ei b- 

pmfm\6%€B  uaA  em  grofispapol^&es  ^pWH  Ov  erslere  «sb 
doiIiikM  niber  iUkfe  «Bd  wiid  dnack  ikLtehea  irphiliticns 
Daf  Gtmdbe  M  in  GciMe  der  Fkpdi  ¥M  ExsadAt  dorc^ 
(mgL  F«.  217,  pe«.  407)  niii  Wechm«,  nd  es  ktaMü  ach 
ia  kCzterea  eodi  RieeeirfleB  bidea. 

Die  Ftoeta,  die  öcfc  n  te^dcnn  Ortae  etttoiAdi.  and  reck 
Ulli  oder  brun,  od«  mir  nceit^ 
bedeckea  eidi  bet  Oirer  BicfcbadiwB  nit 
Kidi  ütttm  Sekwind  UeteiiasiM  ■ 
fledcen,  die  ^ilcr  abHeaeoe  uai 

etazdoea  FUlea  eotwidcelB  ädi  auf  den  Fkpda  Blisdea 
(festeal^ses  STphilid,  Herpes  syphiliticus,  iBfefige 
sTpbiliticaK  die'za  Schorfen  eintrocloML  Ab  dea  FlaataiiicheB  der 
Hiode  QJid  Fä&$e  bleiben  die  Papeln  meist  fladi,  bed«!»  sick  aber  bd 
ihrer  Rackbildiuig  mit  reicblicben  Epitbelschoppea  (Psoriasis  pal- 
maris  et  plantaris  sjphilitieajL 

An  Hautstellen,  welche  Term^  ihrer  Lage  bestäadig  mehr  oder 
weniger  feiidil  gehalten  werden,  pflegen  die  sjphOiltsdien  Pipäa  eine 
besoiMters  starice  Entwickelang  zu  mähren,  so  dass  sie  grosse  beetaitjge 
Erhebungen  bDden,  welche  ak  Condjlamata  lala  oder  als  platte 
oder  breite  Papeln  besmehnet  werden.  I>as  im  Gewebe  steckende 
Exsadat  pflegt  bei  diesen  Papeln  meist  mehr  oder  weniger  nach  der 
Oberfläche  darchzusickem  (vergl  Fig,  211  fh,  pag.  407 >,  so  dass  die 
Oberfläche  n&sst  Gleichzeitig  pfl^en  die  oberflächlichen  EpitheUagen 
aafznqaeUen  (d  g)  und  zu  maceriren.   Die  Papeln  sind  weidi,  mehr  oder 
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Fig.  fi9.  Pu^mloie»  Syphilid  iPempliIgas)  vod  eioemNeiigebort- 
n  t  n.  Dorch^ehnitl  durch  die  Rftndp&rtie  der  BIsa«.  a  Karmftle  Hornschicht.  b  KormAi« 
Seh  leimschiebt.  <t  Corivm.  d  Gequollene  «tueiuaJidergeblitterte  Hamaebicht.  €  OequoUea« 
i»chieiiii<tchi(r1it«  /  Epilbtlzelleii  mit  Vacooleo.  ^  Beat  der  ScbleimMhicbt,  dareb  den  Blase»- 
iuh^t  comprfmlrt.  A  BIam  durch  die  Zernöruug  der  tieferen  Lagea  der  Schlelmäcbicht  eat- 
»UndeQ.     •  Aus  der  Cutis  steh  erbebeode  Waeberangea.     Hlmatoxjt'mprfipArit     V«rgT.  100. 
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weDiger  geröthet  oder  bläulich.  Einander  nahe  liegende  Papeln  können 
verschmeken.  Unter  Umstanden  bilden  sich  durch  Gewebszerfall  Ge- 
schwüre. 

Das  pnstal&se  Syphilid  entsteht  durch  eine  Eiteransammlimg  in  der 
Epidermis  unter  der  Hornschicht,  sowie  durch  eine  Vereiterung  des  in- 
filtrirten  Gewebes  einer  Papel.  Ist  nur  das  erstere  der  Fall  (Fig.  229  A), 
so  ist  nach  Abstossung  der  Pustel  der  Papillarkörper  sichtbar,  dessen 
Gewebe  von  Exsudat  durchsetzt  oder  in  ein  wucherndes  Gewebe  (i)  um- 
gewandelt ist 

Bei  Zerfall  des  PapillarkÖrpers  und  des  Corium  wird  nach  Abstossong 
der  Pustel  oder  der  durch  Vertrocknung  entstandenen  Borke  ein  mehr 
oder  minder  tiefgreifendes  Geschwür  sichtbar,  das  nur  mit  Hinterlassung 
einer  narbigen  Vertiefung  heilen  kann.  In  seltenen  Fällen  erheben  sich 
aus  dem  Grunde  der  Geschwüre  papülöse  Wucherungen,  welche  als  F  ram  - 
boesia  syphilitica  bezeichnet  werden. 

Ist  eine  syphilitische  Pustel  im  Centrum  delUg  vertieft,  so  nennt 
man  sie  auch  wohl  Variola  syphilitica,  gruppirt  sie  sich  um  einen 
Haarfollikel,  Akne  syphilitica.  Grosse  Pusteln  werden  oft  als  P  e  m  - 
phigus  syphiliticus,  noch  grössere  als  Rupia  syphilitica  be- 
zeichnet. 

Die  kleinen  pustulösen  Syphilide  treten  ähnlich  wie  die  papulösen 
in  grosser  Verbreitung  über  den  Körper  und  in  verschiedenen  Zeiten  auf. 
Die  als  Rupia  bezeichneten,  bis  zur  Grösse  eines  Thalers  heranwachsenden 
Pusteln  gehören  den  Spätformen  der  Syphilis  an  und  kommen  meist  nur 
Tereinzelt  vor. 

Die  Eiterpustel  der  Rupia  pflegt  zu  einer  Borke  einzutrocknen,  unter 
welcher  die  Eiterung  weiterschreitet  und  durch  Bildung  neuen  Eiters, 
der  wieder  vertrocknet,  die  Kruste  vergrössert.  Bei  Heilung  bilden  sich 
vertiefte  Narben. 

Die  (Tummata  der  Haut  bilden  kleine,  rundliche  oder  flache,  scharf 
begrenzte,  mattrotbe  oder  bläuliche,  der  Initialsklerose  ähnliche  Knoten, 
die  nach  längerem  Bestand  entweder  mit  Hinterlassung  einer  atrophischen 
weissglanzenden  narbigen  Stelle  wieder  verschwinden  oder  aber  idceriren, 
so  dass  sich  ein  gummöses  Geschwür  mit  infiltrirtem  Grunde  bildet. 
Bei  Abheilung  entstehen  vertiefte,  glänzend  weisse,  von  Pigment  um- 
säumte Narben.  Die  ulcerirenden  Haut  knoten  treten  nicht  selten  in 
grosser  Zahl  auf,  und  die  Ulcerationen  können  untereinander  contluiren. 
Auf  dem  Boden  der  Geschwüre  können  papilläre  Wucherungen  (Fram- 
boesia  syphilitica)  entstehen.  Durch  fortgesetzte  Bildung  neuer 
Knoten,  die  wieder  abheilen,  können  in  Monaten  und  Jahren  grosse  Haut- 
bezirke occupirt  werden.  Greift  ein  Geschwür  an  einer  Stelle  weiter  um 
sich,  während  es  an  der  entgegengesetzten  Seite  ausheilt,  so  entsteht  ein 
Ulcus  serpiginosum  von  Nieren-  oder  Sichelform. 

In  seltenen  Fällen  kommen  in  der  Haut  auch  diffuse  gummöse 
Infiltrationen  vor,  welche  mit  Schuppen  und  Borken  belegt  sind,  da 
und   dort  ulceriren   und  beim  Abheilen   schwielige  Narben   hinterlassen. 

Die  Oummata  des  ünterhautzellgewebes  bilden  höhnen-  bis  ftost- 
grosse  Knoten,  die  nach  längerem  Bestände  erw*eichen  und  mit  Hinter- 
lassung einer  verdünnten  eingezogenen  Hautstelle  wieder  durch  Resorption 
verschw^inden ,  mitunter  auch  theilweise  verkäsen  und  verkreiden  oder 
aber  nach  aussen  durchbrechen,  so  dass  ein  Geschwür  mit  verdickten 
unterminirten  Rändern  entsteht,  dessen  Grund  mit  nekrotischen  Fetzen 
bedeckt  und  verhärtet  ist.    Nach  Reinigung  des  Geschwüres  tritt  Heilung 
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unter  Hinterlassung  von  Narben  ein.  In  schweren  Fällen  köDnen  die 
Herde  in  grösserer  Zahl  auftreten  und  umfangreiche  und  tiefgreifende 
Zerstörungen  herbeiführen.  Stirn-,  Nacken-,  SchulterblattgegeDd  uud 
Unterschenkel  sind  Lieblingsstellen  für  diese  Verschwärungen.  Die 
Gummiknoten  der  Haut  entwickeln  sich  meist  in  späten  Stadien  der 
Syphihs  und  treten  danach  selten  zugleich  mit  den  papulösen  und  pustu- 
lösen  Syphiliden  auf. 

Literatur  über  Syphilide  der  Haut 

CRmp&nftf  Iki  morbi  tifilüiei  e  eenerei^  Genova   t88^. 

K&poii^  Die  ßyphiiu  der  Haut  und  der  an^ensienden  SchlemthäuU^    Wien  1873 — 75. 

Lang,  K ,    VorU^    ü&    Path.  u,   Ther.  d.  Syphdu  /,    iVieäbaden  1884, 

Xichelffon»  IH    Liefun    ayphüiticus    das    I^^duct    einer    Mitchin/ectton    tmächen    S^hüiä 

7'fiherculau  f      Firch.  Arch    118.  Bd    1889. 
Seunumi],  Neuere    Unterauck.    üb*    d,    hittoi.     Veränd.    der    HatUsypHüide  ^    Vi€rUlJahr^»€kr.  J. 

Dermat,  u.  SypHü    1885. 
Tummatoll  und  Vnn%,    Neue  Stmätcn   über  Si/phüidt ,    Dermatol.  Studien  IL  ß.  3.  H^  Hmm- 

hurg  llBO. 


§  164.  Die  Lepra  der  Haut  tritt  besonders  im  Gesicht  (Fig.  230)» 
an  den  Streckseiten  der  Kniee  und  der  Ellbogen,  sowie  an  den  Händen 
und  Füssen  (FJg.  231)  auf  und  beginnt  mit  der  Bildung  rother  Flecken» 
die  entweder  mit  Hinterlassung  von  Pignientflecken  wi^er  verschwinden 
oder  aber  zu  Knoten  und  Wülsten  von  brauurother  Farbe  (Lepra  tube- 
rös a  s.  tuberculosa  s.  nodosa)  sich  erheben.  Zuweilen  bilden  sich 
auch  Blasen,  Die  Ursache  aller  dieser  Veränderungen  sind  Bacillen- 
ansiedelungen. 

Die  Knoten  bleiben  Monate  lang  unverändert  oder  vergrössern  sich 
uud  verschmelzen  untereinander,  so  rtass  mächtige  Wülste  (Fig.  230)  ent- 
stehen {Elephantiasis  Graecorum,  Facies  leontina).  Durch 
äussere  Einflüsse  kann  es  zu  Geschwürsbildungen  (Fig.  231)  kommen, 
welche  keine  Tendenz  zur  Heilung  zeigen.  Neue  Knoten  treten  zuweüen 
nach  erysipelähnlicher  Röthung  und  Schweüung  der  Haut  auf.  Bei 
gleichzeitiger  Erkrankung  der  Nerven  treten  in  der  Haut  trophische 
Störungen  auf,  welche  sich  durch  Bildung  weisser  ond  brauner  Flecken 
(L.  maculosa  und  Morphea  nigra  et  alba)  auszeichnen*  Da  die 
Kranken  nach  Eintritt  von  Anästhesie  sich  häufig  verletzen ,  so  bilden 
sich  in  späterer  Zeit  oft  Geschwüre,  welche  in  die  Tiefe  greifen  und  zu 
Verlust  ganzer  Phalangen  (Fig*  231)  führen  können  (Lepra  mutilans). 

Hautstellen  ^  in  welchen  sich  der  lepröse  Process  bereits  ausgebildet 
hat,  sind  von  einem  ganzen  Netz  von  Bacillen herden  durchzogen,  welche 
in  den  LymphBpalten  und  Lymphgefässen  liegen.  Nach  Unna  und  Tourox 
können  die  Bacillen  auch  in  die  Haarbälge,  nach  Touton  auch  in  die 
Schweissdrüsen  vordringen  und  von  da  an  die  Oberfläche  der  Haut  ge- 
langen. 

Im  Gebiete  der  Bacillenansamnilung  kommt  es  weiterhin  zur  BUdung 
zelliger  oder  zellig- fibröser  Knoten  und  Stränge  (Fig.  )d32  d  fg  Ä),  welche 
eben  die  Verdickung  der  Haut  bedingen.  Sie  entwickeln  sich  mit  be- 
sonderer Vorliebe  in  der  Umgebung  von  Haarbälgen  (d),  von  Schwetss- 
drüsenkanälen  (/")  und  Knäueln  (g)^  doch  sind  Beziehungen  zu  den  ge- 
nannten Gebilden   nicht  bei  allen  Strängen  und  Knoten  {h)  nachweisbar* 

Alle  Herde  sind  bacillenhaltig  (i),  doch  liegen  die  Bacillen  nicht 
gleichmässig  in  denselben  vertheilt,  sondern  sind  da  und  dort  in  grosser 
llenge  angehäuft.    Sie  sind  dabei  entweder  vereinzelt  zwischen  die  Zellen 
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Fig.  S30.  -  Leontiasii  tepro^a  (uftcfa  G.  M€2vL.i:,  L;;^:^  .:.  Südnisakiid,  rtusiseh). 


Flg.  931.     LeprA  slceros«  des  üi3ter»cheDke]a  and  des  Passes  (nairfa  O.  MÜMca). 

eiDgestreut  oder  büden  kleinere  und  grössere,  solide  oder  hohle,  d.  K 
im  Centrum  bacillenfreie  Klumpen,  welche  mit  Bacillen  gefüllte  Zellen 
darstellen  (vergl,  §  174  des  allg.  Theils). 

Der  Rotz  der  Haut  beginnt,  falls  die  Infection  von  einer  Haut- 
Verletzung  ausgeht,  mit  einer  entztndlicben  Schwellung,  welcher  bald 
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eine  Geschwürsbildung  nachfolgt.  Die  Geschwüre  soDdem  dünnen  Eiter 
ab  und  haben  zerfressene  ausgenagte  Ränder  Durch  Verbreitung  der 
Rotzbacillen  auf  dem  Lymphw^e  können  ausgedehnte  erysipelatöse  und 
phlegmonöse  Entzündungen,    sowie   Pusteln   und  Geschwüre    auftreten. 


^r 
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Fig  352.  Schnitt  dtircb  einen  leproseti  HutitkootcD.  a  Epidermis,  h  Corinai. 
c  Hurbilge.  d  Lepröse  Herde  in  der  ömgebiiDg  der  Ha«Tb&lge.  e  SchwoiäsdrdAeokanftJe. 
/  Lepröse  Herde  in  dtren  UmgeliuDg.  g  Leprose  Herde  in  der  ümi^ebuDg  von  Schweis«- 
drü»enküii]«ln,  h  Leprüse  Herde ,  welcliie  kelae  Beziehung  kd  besanderen  Haatg^ebUdcn  er- 
kennen It49«n.  I  BftcilJeDherde.  In  Alkohol  gehirtetes,  mit  Fuehsin  und  MethjieDbUa  b«- 
hmodelteji,  in  KiOftclfibAbäm  eingeschlossenes  Präp&rat.     Vergr.  SS. 

Nach  eingetretener  Blutinfection  (Bollinoee,  Pütz)  treten  in  der  Haut 
rothe  Flecken,  pockeaähnlicbe  Pusteln,  mitunter  auch  grosse  pemphigus- 
artige  Blasen  auf,  welche  aufbrechen  und  dickschleimigen,  blutigen,  oft 
übelriechenden  Eiter  entleeren.  In  anderen  Fällen  entwickeln  sich  grössere 
beulenartige  Schwellungen  und  Abscesse,  die  nach  ihrem  Aufbruch  un- 
regelmässig gestaltete,  tiefgreifende,  mit  eiterig  belegten  Rändern  ver- 
sehene Geschwüre  hinterlassen.  Unter  Umständen  sind  alle  diese  Ent- 
zündungsprocesse  in  solcher  Zahl  über  den  Körper  verbreitet  (BollikgerX 
dass  kaum  ein  Theil  verschont  bleibt. 

Die  Rotzinfection  verläuft  bald  acut  im  Laufe  von  2  bis  4  Wochen, 
bald  mehr  chronisch,   d.  h.   in   2   bis  6  und  mehr   Monaten,   und   man 
kann   danach  einen   acuten   und    einen  chronischen  Rot 
scheiden. 


I 


über  Lepra    md   über  Bot»   fnthalUn    die  %   174   und  %   11  & 


uuij     müu  I 

tz  unter-   ■ 

j 


Hyphomyceteo.     Mykoaen. 


443 


§  165.  Die  Hfptiomyceten,  welche  sich  in  der  Haut  des  Menschen 
ansiedeln,  bilden  tlieils  gegliederte  Fäden»  theils  Conidien- 
sporen  (vergl.  §  183  und  §  184  des  allg.  Theils). 

Je  nach  der  Krankheitsform,  die  man  als  Effect  ihrer  Ansiedelung 
beobachtet,  hat  man  diesen  Hyphen-  und  Conidienhaufen  verschiedene 
Namen  beigelegt 

Die  Fäden  und  die  Ck>nidiensp€ren  haben  ihren  Sitz  lediglich  in  den 
epidennoidalen  Gebilden  der  Haut,  besonders  in  den  Haaren  und  Haar- 
bälgen, Mit  ihren  Hyphen  dringen  sie  zwischen  die  Epithelzellen,  lockern 
deren  Zusammenhang  und  heben  sie  schliesslich  von  ihrem  Nährboden 
ab,  so  dass  sie  zerfallen  und  den  Filzen  zum  Nährboden  dienen.  In 
ihrer  Umgebung  erregen  sie  Hyperämie  und  Entzündung  und  führen  damit 
zur  Bildung  von  Schuppen,  Bläschen,  Pusteln  und  Borken. 
Eine  Einwirkung  auf  den  Gesammtorganismns  kommt  ihnen  dagegen 
nicht  zu.  Damit  die  Pilze  auf  einer  Haut  haften  und  sich  entwickeln, 
muss  letztere  eine  gewisse  Prädisposition  besitzen.  Worin  dieselbe 
indessen  gelegen  ist,  lässt  sich  nicht  entscheiden. 

Die  Mykosen  der  Haut  treten  in  drei  Hauptformen  auf,  die  als 
Favus,  Herpes  tonsurans  und  Pityriasis  versicolor  unter- 
schieden werden. 

Favus  oder  Tinea  favosa  (Erbgrind)  hat  seinen  Sitz  namentüch 
an  dem  behaarten  Theile  der  Kopfhaut,  seltener  an  anderen  Stellen,  z.  B. 
in  der  Nagelsubstanz- 

Der  Favus  ist  charakterisirt  durch  die  Bildung  linsen-  bis  pfennig- 
grosser  schwefelgelber,  gedellter  und  von  einem  Haar  durchbohrter 
Scheiben,  der  Farus-seutula. 

Nach  Kaposi  entsteht  das  Fa\nis-scutulum  als  ein  kleiner  punkt- 
förmiger, gelber,  von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  der  Epidermis  ge- 


F%.  S33.  Pavas-Scntulnm,  a  Freier  Rmnd  de«  Scutatam.  &  Abgestorbeot  rer- 
*1ior)ile  Si:biclit.  c  d  M/celfüd«».  <  Coaidien.  /  E;»itliel.  y  }l&atp«piU«.  k  ZeUige  In* 
IltrttioEi  141  der  Ba^b  des  Scutultun.     i  CuÜa.     (Nach  Neüxibk  ] 
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Hicd,,  dw^   in  eiiiigeD  WocfaeB  zu  LiBseogrösse  heranwächst  mid 

Qcli^^^lg^llx^«  gedellte,  durch  die  Oberhaut  durchschimnienide 

1>ÄS  Scutulum  (Fig.  233)  besteht  aus  Pilzfaden  und  Coni- 

_„„  Hegt  uuter  der  darüber  hin  wegziehenden  Homschicht  der 

(ta  d«ir  Zeichuuog  fehlt  dieselbe)  in  einer  napff&rmigen  Ver- 

Haut.     Löst  mau  dasselbe  wäiirend  des  Lebeos  ab,   so  zeigt 

tine   rothe,  nässende   Fläche.     Der  Favuskörper    selblt 

bröckelige  Masse,  die  sich  leicht  in  Wasser  zertheilen 

tH?r  l*ib>   AUS  dem  sie,  abgesehen  von  den  vorhandenen  Detritns- 
,  bricht,  wird  als  Aehorion  Sehoenleinll  (von  Schöklein  1839 
,^t)  bcxi^ichoet. 

Wwtai  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zn  grösseren 
liMAlKiinen.    Wird  die  Epidennisdecke  abgestossen    so  tritt  die 


Fig.  234.     Favus,     a  HA*r»wiebei  und  Hnarschiirt .    h  Bamrwuriebclieideji ,    von  Mt^ 
itJJ«!'   ^^^  CoDldien  dunlüotzt  (nach  KAF^sr). 
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FaYMsmasse  frei  za  Tage  und  trocknet  zu  gelbweissen,  mörtelartigen 
Massen  ein.  Die  Haare  erscbeiDen  glanzlos,  wie  bestaubt,  ond  lassen 
sich  leicht  auszieheti,  indem  die  Pilzmjcelieo  und  Conidieo  sowohl  in  den 
Baarschaft  und  die  Haarzwiebel  (Fig.  234  a}  als  auch  in  die  Haarwurzel- 
scheiden (b)  eindringen. 

Durch  die  wuchernden  Pilzmassen  kann  nicht  nur  das  Haar  zum 
Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  unter  dem  Druck  der  sich 
anhäufenden  Favusmassen  auch  die  Papille  atrophiren.  Gleichzeitig  stellt 
sich  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  eine  mehr  oder  weniger  intensive 
Entzündung  ein,  welche  einen   ekzematösen  Charakter  annehmen  kann. 

Siedelt  sich  Achorion  im  Nagel  an  (Onyebomfkosis  farosa),  so 
bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleichmässige 
Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger  Degeneration 
des  Nagelparenchyms. 

Herpes  tonsumns  wird  durch  die  Fäden  und  Conidien  des  Tricho- 
phyton t^nsaratts  hervorgerufen.  Die  Fäden  sind  lang,  schmal  und 
sparsam  verzweigt  und  bilden  wenig  Conidien  und  keine  scutulösen  Haufen, 
dringen  dagegen  leicht  in  den  Haarschaft  ein  und  machen  die  Haare 
briichig.  Je  nachdem  der  Herpes  auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen 
sich  entwickelt,  zeigt  er  auch  gewisse  Verschiedenheiten. 

Herpes  tonsurans  capillitii  bildet  pfennig-  bis  tbalergrosse  kahle 
Scheiben  (Kaposi),  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren  darstellen,  innerhalb 
welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Boden  ist  glatt  oder  mit 
Schüppchen  bedeckt,  am  Rand  der  Scheibe  etwas  geröthet.  Dringen  die 
Pilzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden  sich  Pusteln  und  Borken, 
Solche  Scheiben  können  an  mehreren  Stellen  auftreten  und  sich  stetig 
vergrössem,  bis  endlich  Heilung  eintritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpes  Bläschen,  H.  tons. 
Ycsleulosos,  und  rothe  schuppende  Flecken,  Scheiben  und  Kreise,  H.  tons* 
sqaamosui.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen  rothe  Flecken, 
die  rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  wieder  abzuheilen. 

Bei  Herp.  tons.  squamosus  findet  sich  der  Pilz  zwischen  den  obersten 
Schichten  der  kernhaltigen  Epidermis,  dicht  unter  der  Hornzellenlage 
(Kaposi), 

Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwickelung ,  so  wird  der 
Nagel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  brüchig,  eine  Affection»  die  als 
Onyehomykosis  tonsnran»  bezeichnet  wird. 

Sykosis  parasitaria  entsteht  dadurch,  dass  die  Pilzentwickelung  mit 
einer  stärkeren  Entzündung  der  behaarten  Haut  einhergeht  Es  komnat 
zu  Infiltration  und  Eiterung,  ±  h.  zur  Bildung  von  Pusteln,  Abscessen 
und  papillären  Wucherungen.  Nach  Kaposi  soll  auch  das  Ekzema  mar- 
ginatum,  ein  Exanthem,  welches  namentlich  an  solchen  Stellen  auftritt, 
wo  zwei  Hautflächen  einander  berühren  und  die  Haut  durch  Schweiss 
macerirt  wird  und  das  durch  Bildung  von  Bläschen  und  Borken,  welche  an 
der  Peripherie  einer  pigmentirten  Fläche  sitzen,  gekennzeichnet  ist,  durch 
Trichophyton  tonsurans  bedingt  sein.  Nach  Anderen  {Pick,  y,  Hebea) 
sind  die  in  den  Efflorescenzen  enthaltenen  Pilzelemente  kleiner  und 
werden  daher  als  Microsporon  minutissim  um  bezeichnet.  Nach 
H.  V-  Hebea  soll  die  Impetigo  contagiosa  (§  150)  durch  Tricho- 
phyton tonsurans  verursacht  werden  können. 

Pityriasis  Tersicolor  s,  Dermatomykosis  ftirfuracea  erscheint 
(Kaposi)  in  Form  von  blassgelben  oder  gelbbraunen  bis  dunkelbraunen 
und  braunrothen  Punkten,   linsen-  bis  flachhandgrossen  und  über  grosse 
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Haotstredtefi  gleidiBiäflsig  aneebireilelca,  ImU  _ 

mattem  atkOfendoi  Fleckes  tob  tmri^d^Mger  Geüilt    Sie  finden 

sieh  Torwiegnl  an  SCaaiae,  am  Habe  «ad  aa  den  BeagBtechea  der 

Extremitateii^  aienals  an  dea  Hindeo  oder  den  Füssco  oder  im  Gesicht. 
Die  abgekratzte  Epidenais  enlhilt  U  jcelien  a&d  Coaidiea  des  Pilzes,  den 
flHm  ah  Miero$p»ns  fluAr  bemcfaneL  Deiadbe  wächst  nicht  in  die 
Follikel  oder  in  die  Haare  biiieui. 

Weiteres  aber  Dennalomjkoaen  ist  in  |  1S4  des  aIlg)eiDeinen  TheiU 
nacbzQseheD,  wo  anch  die  Literatur  laffgelifii  ist. 

§  166.  Die  thieriseben  Parasiten,  welche  auf  und  in  der  Haut 
TorkommeD,  siBd  bereits  im  allgemeinen  Tha3  as%eiUirt  und  ihre 
WirkoDg  auf  die  Haut  beschrieben  worden*  Bne  beaondeie  Besprechang 
^heischt  nur  die  Kritze,  Seabies,  welche  durch  das  Eindringen  des 
Aeams  ^eablel  (?ergl.  d  allg.  Tbeil  §  iä5)  in  die  Epidermis  herror- 
gerufen  wird. 

Die  Milbe  dringt  an  irgend  einer  Stelle  in  die  Homschicht  ein, 
durchsetzt  dieselbe  in  schräger  Richtnng  tind  gelangt  so  in  das  Rcte 
Malpighü,  sogar  bis  in  die  Nähe  des  Papillarkörpers,  Wird  sie  durch 
nachrückendes  Epithel  empotigehoben ,  so  gräbt  sie  sich  tob  nenem  in 
die  Tiefe  and  büdet  so  schräg  durch  die  Haut  zieh^de  Gäagie  von 
nnregelmässig  zackig -bogenförmigem  Verlauf^  welche  die  Länge  tou 
1—2  cm  erreichen.  Die  Milbe  sitzt  am  Ende  des  Ganges  fFig,  235  <f), 
in  welchem  sie  bei  ihrem  Vordringen  Excremente  (/)  in  Form   gelber, 

brauner  und  sdiwarzer 
Kügelchen  und  Kömer 
hinterttsst  Die  Weib- 
chen legen  in  den  Gan* 
gen  ihre  Eier  ab, 
dass  man  in  densel 
junge  Milben  {e)  in 
verschiedensten  Ent- 
Wickelungsstadien  ¥or* 
findet. 
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I]on}»chkht  der  Eptdenzii», 
TOD  Zahlreich«!!  Milbeog^Dgeti 
diir«hs«ttt.  h  Scbleimschi^  ht 
and  micbtig  ▼ergrösfterter, 
s«llig  mfiltrirter  Papillark« 
<  Zelliizr  mfiltrirt«  Cutis. 
Darcbschuitt  darch  «jtk« 
g^vadisene  Kräunxilb« 
mtd  Eizibi70Deo  TerschiedMMT 
Gross«*  /  Koth.  KftrKiapH 
p«r*t.     VerfT.  iO. 
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In  Folge  des  Reizes,   den  die  Milbe  ausübt,  sowie   auch  in 
des  durch  das  Jucken  yeranlassten  Kratzeus  kommt  es  zu  ekzemai 
Entzündungen,  zur  Bildung  von  Pustelo  und  Bläschen.    Auch  unter  der 
Krätzmilbe  kann  sich  Eiter  ansamtneln. 

Bei  langer  Dauer  des  Processes  kann  die  Haut  sehr  erhebliche  Ver- 
änderungen erleiden.  Die  dicht  von  Milbengängen  durchsetzte  Homschicht 
der  Epidermis  (a)  wird  hypertrophisch.    Die  Cutis  bleibt  zellig  infiltrirt  (c) 


Epithelioma  coEtagioaum.     Hypertrophie. 
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und   verdickt  sich,  ond  die  Papillen  (6)  wachsen  nicht  iiübedeutend  in 
die  Länge. 

Eine  weitere  durch  Coccidieo  verursachte  Hautkrankheit  ist  das 
EpftheUoma    oonüigiosnin   (Molluscum   contagiosum,    endo- 

c  j s  ti s c h es  Condylom,  Seb  u m  w a  rz  e)  (Fig.  236X  eine  geschwulst- 
artige Bildung,  welche  in  Form  kleiner,  etwa  erbsengrosser ,  wachsartig 


Yig.  S36.  EpUbeliomm  coDtiigio«aiii  im  grBiAttn  DurchscfaDitt.  a  Epidermii. 
h  Bindtgfiirebe.  c  TftIgdr&seD.  d  Dmäenftbu liebe  epilhfllliifl  Wnclie rangen,  e  PajtiMUn^ 
ff  Mit  Terbomtea  Epithel] en  und  F&ruiteD  gefillter  Auiluhruiig^gjuipt*  Id  Mth,Ltlt'si-lier 
FtftKilg^kelt  gebirtetes,  mit  Hämfttoijlin  und  Eosid  gefirbteSf  iti  KiiQiiHdmbiJsiJD  eisgescliilos- 
MDH  PräpATAt.     Vergr.   15. 

glänzender  Knötchen  mit  einer  centralen  Delle  auftritt.  Das  Epitheliom 
besteht  aus  einer  drusenähnliclien  epithelialen  Neubildung  (Fig,  236  a\ 
welche  von  dem  Deckepilhel  der  Haut  ausgeht  und  die  Parasiten  (e  f) 
m  grossen  Mengen  einschEess.  (Weiteres  enthält  §  203  des  allgemeinen 
Theils.) 

Literatur  über  Epithelioma  contagiosum. 

Bftlter  et  OTttndhomm«,  ^rcA.  de  phy*.  lSä6. 

B&temuL,  Ddmeatüm»  o/  eutaneous  di$ea§€t^  London  1817  Fl  LII, 

Bixx<»«ro  und  Muifredi^  Ar^ih.  per  U  ScittLu  Med.    Fol  I  1B76. 

B^k,  C,    VÜTUljahr$sehr.  /,  D^rm.  u.  8yph,  II  18f  5 

ÜMpUT,    Viertäjohtätchr,  /  Dtrm^  w.  ÄyjjA    X 

Q%h^t^    Viert^ljahrachr    f.  Dcrm.  ».  Sy^,  IX  188«. 

lfeilS«r,    Üehcr  das  EpUhelioima  contagio$umf    Vürttyahnschr.  /.  Derm.  ÄV  1888, 

Simon,  0^  DtiUscha  med.   Woehensehriß  1878 

Tlim»  Jtmm.  of  Anat.  and  F%\/9.  coL    14,  1881. 

Tinliaw«  äeät  ArciL  33.  Sd. 


Tl.    Erworbeee  entzundUehe  Hypertrophieen  der  Haut, 

§  167,  Die  in  den  letzten  Paragraphen  abgehandelten  Entzündungs- 
processe  haben  im  Allgemeinen  das  Gfemeinsame,  dass  die  Gewebebildung 
nur  eine  untergeordnete  Rolle  spielt  und  sich  im  Grossen  uod  Ganzen 
darauf  beschränkt,  allfällig  durch  die  Entzündung  verloren  gegangene 
Tbeile  wieder  zu  ersetzen.  Selbst  die  Grauulationen  bildenden  Entzün- 
dungen pflegen  entweder  mit  narbiger  Atrophie  oder  mit  Gewebszerfall 
und  Geschwtirsbildung  zu  endeo. 

Es  ist  indessen  dies  nicht  durchgehends  der  Fall,  sondern  es  kommt 
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unter  verscMedenen  Verbältnissen  vor,  dass  im  Anschluss  an  chronische 
EDtzündungsprocesse  eine  Hyperplasie  des  0ewebes  auftritt,  und  es 
kano  dieselbe  sowohl  die  epithelialen  als  die  bindegewebigeo  Theile  der 
Haut  betreffen. 

Wird  eine  Hautstelle  häufig  auf  mechanische  Weise  lädirt  und  stellen 
sich  in  Folge  desseu  wiederholt  Hyperämieen  und  leichte  Entzündungen 
ein,  so  kann  die  Epidermis  im  Laufe  der  Zeit  hjpertrophiren.  Betrifft 
diese  Hypertrophie  hauptsächlich  die  Homschicht  der  Epidennis,  and 
bilden  sich  dabei  flache  honiartige  Verdickungen,  so  bezeichnet  man  die- 
selben als  Schwielen  (Callositas,  Tyloma).  Sie  entwickeln  sich  am 
häufigsten  an  Händen  und  Füssen. 

Nehmen  die  scbwiehgen  Verdickungen  der  Homschicht  der  Epidermis 
zu  und  dringen  sie  dabei  auch  nach  der  Tiefe  vor ,  so  dass  sie  auf  den 
Papülarkörper  drücken,  denselben  verdrängen  und  zur  Atrophie  bringen, 
80  bezeichnet  man  die  veränderte  Stelle  als  einen  Leichdom  oder  ein 
Hnhnerange  (Claras).  Zufolge  des  starken  Reizes,  welchen  die  ver- 
dickte Hornschicht  namentlich  bei  äusserem  Druck  auf  den  Papillär* 
körper  ausübt,  besteht  in  letzterem  eine  mehr  oder  minder  intensive 
Entzündung,  die  sich  oft  in  erheblicher  Röthung  und  Schwellung  des 
Gewebes  äussert  und  unter  Umstanden  sogar  in  Eiterung  ihren  Ausgang 
nimmt 

Bildet  an  irgend  einer  Stelle  der  Haut  die  hjpertrophirende  Horn- 
schicht der  Epidermis  statt  scheibenftSrmiger  Verdickungen  Thierhömem 
ähnhche  oder  krallenartige  Erhebungen  (Fig.  237  u.  23S),  so  bezei^net 
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Fig,  «37,  Fig    238. 

Fig.  237.     Abgetrmgeaea  Co  m  m  c  n  Ca  oeam  vom  HandrQcketi.     Katörl. 
Flg,  238.     AbgetngeDes  Cornti  caianecin  Tom  Arm.     NatÜrL   Grösse« 


man  diese  Hypertrophie  als  ein  Hanthom,  Cornu  ciitanenm.  Dasselbe 
kann  nicht  unerhebliche  Grössen  erreichen ;  an  seiner  Basis  sind  meist 
einige  Hautpapillen  hypertrophisch  und  mehr  oder  weniger  verlängert 
Sie  entstehen  bald  auf  anscheinend  normaler  Haut,  ohne  äussere  Veran- 
lassung, bald  auch  wieder  in  Narben  oder  in  Atheromen  oder  auf  Ge- 
schwülsten und  die  Schichtung  der  epidermoidalen  Massen  steht  senk- 
recht zur  Oberfläche  der  Haut. 

Besteht  an  irgend  einer  Stelle  der  Haut  ein  chronischer  Reizzustand, 
so  kann  sich  eine  locale  Hypertrophie  des  Papillarkörpers  ausbilden,  bei 
welcher  die  einzelnen  Papillen  in  die  Länge  wachsen  (Fig,  239  a)  und 
häufig  zugleich  sich  verzweigen.  Es  entstehen  danach  Bildungen,  welche 
man  als  entzündliche  fibröse  PapOlome  bezeichnen  kann.  Meist 
werden  sie  spitze  Condylome  oder  Condyloniata  aenniinata  genannt. 

Sie  kommen  besonders  häufig  an  den  äusseren  Gcschlechtstheilen 
und  in  der  Umgehung  des  Anus  vor  und  entwickeln  sich  hier  in  Folge 
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chromscher  Reizzostande ,  welche  durch  EDtzüeduiigen  der  Harnröhre 
oder  durch  schankröse  Geschwüre  und  durch  Zersetzungen  des  Präputial- 
secretes  etc,  unterhalteu  werden.  Anfänglich  nur  kleine  papiUöse  Er* 
hebuBgen  bildend,  können  sie  allmählich  zu  bedeutender  Grösse  heran- 
wachsen, so  dass  sie  schliesslich  blumenkohlartige  derbe,  zumeist  weiss 
aussehende  Gewächse  von  der  Grösse  einer  Walnuss,  ja  sogar  eines  Apfels 
bilden.  Dabei  pflegt  mit  dem  Wachsthum  auch  die  Verzweigung  der 
Papillen  zuzunehmen.  Die  vergrösserten  Papillen  (a)  besteben  aus  ge- 
fässhaltigom  Bindegewebe,  doch  enthalten  sie  meist  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Rundzelleu,  und  auch  der  Boden,  auf  dem  sie  stehen,  ist  zellig 
infiltrirt  und  in  Wucherung. 
Häufig  findet  sich  in  ihrer 
Umgebung  auch  eine  Lymph- 
angoitis,  kenntlich  an  einer 
meist  in  Herden  auftretenden 
Anhäufung  von  Rundzellen 
theils  im  Innern,  theil^  in  der 
Umgebung  der  abführenden 
Lymphgefässe. 

Fj^,  839.  CoadjrloniA  mcu- 
rolnatDin.  a  Yergrds»erte  und  ver- 
iweigte  P&pillen*  b  Epidermis.  In- 
jectlouspriip^r^t    mit    Mim&toxyliii    ge- 


Das  Epithel  (b)  ist  über  den  hyperplastischen  Papillen  verdickt  und 
gleicht  einen  Theii  der  durch  die  Verzweigung  der  Papillen  bedingten 
Unebenheiten  aus,  doch  betrifil  dies  nur  die  kleinen  Zweite,  so  dass  der 
papillose  Bau  des  Gewächses  schon  makroskopisch  erkennbar  bleibt. 

Entzündliche  fibröse  Papillome  und  papillose  Granu- 
lome (§  161)  sind  Bildungen,  welche  histogenetisch  und  ätio- 
logisch einander  nahe  stehen  und  auch  nicht  streng  vou  einander 
geschieden  werden  können. 


§  168.  Als  erworbene  Elephantiasis  oder  Elephantiasis  Arabom 
oder  Paohydeniila  aociuisita  bezeichnet  man  eine  über  grössere  Strecken 
ausgebreitete  hyperplas tische  Verdickung  der  Haut  und  des  Unterhaut- 
zellgewebes (Fig.  2^).  Die  Veränderung  ist  die  Folge  eines  chronischen 
Leidens,  das  in  vielen  tropischen  und  subtropischen  Gegenden,  wie  z,  B. 
in  Arabien,  Aegypten,  in  Vorderindien,  auf  manchen  Inseln  des  indischen 
Archipels,  in  Centralamerika,  in  Brasilien  endemisch  auftritt,  in  Europa 
dagegen  eine  sporadisch  vorkommende  Krankheit  bildet. 

tjowohl  bei  der  endemisch  als  bei  der  sporadisch  auftretenden  Ele- 
phantiasis kann  man  zwei  Hauptgruppen  unterscheiden,  von  denen  die 
eine  durch  einen  Beginn  mit  Entzündungserscbeinungen,  häufig  auch  mit 
Fieber,  die  andere  durch  eine  allmähliche  entzflndungslose  Entwickelung 
des  Leidens  charakterisirt  ist  Die  Entzündungserscheinungen  bestehen 
sowohl  bei  der  epidemischen  als  bei  der  sporadischen  Form  meist  in 
erysipelähnlichen  und  lympbangoi tischen  Processen,  welche  sich  von  Zeit 
zu  Zeit  wiederholen  und  schliesslich  bleibende  Schwellungen  hinterlassen. 
Die  Aetiologie  dieser  Erscheinungen  ist  grösstentheils  nicht  bekannt.    Bei 

in  manchen  Fällen  mit  der 


der  epidemischen  Form   hängt  der  Process 

Zlcffar,  Lflhfbi.  <L  f(f«c.  pttb.  AaiL  7.  AuA, 
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lotaeioii  der  Filaria  Bankrofti  (TergL  den  allgem.  Thdl  §  194),  welche 
mit  ihren  Embryonen  die  Lym^tgäMsgB  bewohnt  and  Lymphstammgeii 
and  EntzftiidiiDgen,  Damentlich  im  GeMete  der  äusseren  Genitalien,  des 
Oberschenkels  and  der  Banchhöble  veranlasst,  zusaminen,  doch  yemrsacht 
nicfat  jede  Invasion  der  Filaria  neben  Lytnphstaunng  auch  Elephantiasis^ 
and  bei  der  Mehrzahl  der  untersuchten  Fälle  von  epidemischer  Elephao- 
tiams  sind  Filarien  nicht  nachgewiesen.    Die  sporadische,  entzüDdliche 

Elephantiasis  kann,  von  den  erwähn- 
ten Formen  abgesehen,  durch  die 
verschiedensten  chronischen  oder 
häufig  sich  wiederholenden  Eatzto- 
dungsprocesse  zur  Entwickelung  ge- 
bracht werden,  so  z,  B.  durch  chro- 
nische Ekzeme,  Tubercolose  der  Haut 
und  der  an  die  Haut  angrenzenden 
Knochen,  chronische,  durch  Anwesen- 
heit von  Fremdkörpern  verursachte 
Entzündungen,  venöse  Stauungen  und 
varicöse  Geschwüre,  Prurigo,  syphi- 
litische Periostitis,  chronische  Ent- 
zündungen der  Scheide  und  der 
Vulva  etc,  Lympbstauungen,  welche 

durch  Drüsenerkrankungen  oder 
durch  irgeod  eine  andere  Ursache 
herbeigeführt  werden,  können  die 
Entstehung  der  Elephantiasis  be- 
günstigen, führen  aber  an  und  für 
sich  nicht  zu  Gewebshyperplasie. 

Die  Aetiologie  der  ohne  Entzün- 
duugserscbeinungen  sich  entwickeln- 
den  Elephantiasis  ist  noch   dunkel, 
doch  ist  es  höchst  wahrscheinlich] 
dass  sie,  auch  wenn  sie  erst  mehrere 
oder  zahlreiche  Jahre  nach  der  Ge- 
burt zu  bemerkbarer  Grösse  heran- 
wächst (Fig.  240),  zum  Theil  auf  an- 
geborenen, also  in  der  intrauterinen 
Entwickelung   erworbenen   oder   er- 
erbten pathologischen  Zustanden  be- 
ruht (vcrgh  §  169  bis  §  172). 
Hat  die  Gewebshyperplasie  im  Laufe  der  Jahre  eine  erhebliche  Grösse 
erreicht  (Fig,  240),  so  können  sich  noch  nachträglich  erysipelähnUche 
Entzündungen  zu  wiederholteo   Malen  einstellen,  ein  Beweis,   dass  das 
veränderte  Gewebe  zu  Entzündung  besonders  disponirt  ist. 

Die  erworbene  Elephantiasis  kann  an  den  verschiedensten  Stellen  vor- 
kommeii,  tritt  aber  am  häufigsten  an  den  unteren  Extremitäten  (Fig.  240) 
und  den  äusseren  Geschlechtstheilen  auf.  Durch  die  mächtigen  Ver- 
dickungen, welche  die  Haut  und  das  subcutane  Bindegewebe  erfahren, 
werden  die  erkrankten  Theile  stets  mehr  oder  weniger  verunstaltet.  Der 
Unterschenkel  wird  durch  dieselben  plump  und  unförmlich.  Reichen  die 
VerdickuDj.;cn  bis  auf  den  Fuss,  so  geht  die  Abgrenzung  des  letzteren 
gegen  den  Unterschenkel  mehr  und  mehr  verloren,  die  untere  Extremität 
wird  einem  Elephantenfusse  ähnlich.    Befällt  die  Aflection  den  Hoden- 


Vl^.  24  0.     K  t  e  p  h  «  n  £  i  a  ii  ii    e  r  u  r  i  i» 
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sack,  so  wächst  derselbe  zu  eiaer  mächtigeB  Geschwulstmasse  heran, 
welche  ein  Gewicht  ?oe  50  Kilogramm  uod  mehr  erreichen  kann. 

Elephantiastisch  verdickte  Hauttheile  besteheo  bald  aus  einem  dich- 
ten, harten,  weissen,  speckigen,  derben  (Eleph.  dura),  bald  aus  einem 
weicheren,  mehr  grauweissen,  schlaffen  Gewebe  (E.  moUis).  Von  der 
Schnittfläche  fliesst  meist  ziemlich  reichliche,  mitunter  sogar  sehr  viel 
Gewebslymphe  ab.  Im  letzteren  Falle  enthält  das  Gewebe  oft  weite, 
klaffende  Lymphgefässe  (E.  lymphangiectatica). 

Die  Blutgefässe  sind  bald  auffallend  weit  und  dickwandig,  bald  un- 
verändert. Neben  der  Haut  ist  auch  das  subcutane  Gewebe,  mitunter 
auch  das  Bindegewebe  der  in  der  Tiefe  gelegenen  Theüe  hyperplasirt 
Die  Oberfläche  der  Haut  ist  bald  glatt  und  die  Hornschicht  nicht  ver- 
ändert (E,  glabra),  bald  ist  sie  mehr  warzig  (E.  verrucosa)  oder 
knotig  (tuberös a)  oder  mit  papillären  Wucherungen  (E,  papillo- 
matosa)  besetzt  Oft  ist  auch  die  Hornschicht  verdickt  und  bildet 
eine  zusammenhängende  dicke  Hornlage  oder  Schuppen,  Platten  und 
Schilder,  eine  Hyperplasie  der  Hornschicht,  welche  man  als  erworbene 
Ichthyosis  (vergL  §  172)  oder  als  Keratosis  bezeichnet. 

Die  Structur  der  elephantiastisch  verdickten  Haut  ist  kaum  in  zwei 
Fällen  vollkommen  gleich.  Bei  jenen  Formen^  die  sich  in  Folge  ekze- 
matöser und  ulceröser  Processe  entwickeln,  pflegt  auch  das  Gewebe  zell- 
reich zu  sein  und  kann  stellenweise  gaoz  den  Charakter  von  Granulations- 
gewebe tragen.  Bei  tuberculösen  FonDen  {%  162)  enthält  das  hyper- 
plastische Gewebe  auch  Tuberkel;  oft  sind  die  Lymphgefässe  und  ihre 
Umgebung  mit  Zellen  vollgepfropft. 

Im  Gegensatz  dazu  giebt  es  Fälle,  in  denen  das  Gewebe  zellarm, 
grobfaserig,  derb  ist.  Es  macht  den  Eindruck,  als  ob  die  Fibrillenbündel 
der  Haut  nicht  vermehrt,  sondern  nur  verdickt  wären.  Zwischen  diesen 
Extremen  stehen  zahlreiche  Uebergangsformen ,  bei  welchen  einerseits 
der  ZeUreicbthum  des  Gewebes  erheblich  variirt,  andererseits  auch  die 
Grösse  der  Faserbündel  und  die  Dicke  der  einzelnen  Fäserchen  sehr  ver- 
schieden ist. 


Eine  sehr  eigenthümliche,  in  ihrer  Genese  unerklärte  Aflection  (vergL 
ErbeNj  stir  Fruge  aber  die  Jeiwhgie  des  Scleroderma^  FiertefJaktMJtcAn  ß  Der- 
mütQiogie  ÄF  1SS8\  die  bei  Erwachsenen  vorkommt,  ist  das  Sclero derma, 
d.  h.  eine  ohne  äussere  Veranlassung  ziemlich  rasch  auftretende,  local  be- 
schrankte oder  ausgebreitete  Verhärtimg  der  Haut,  die  entweder  stationär 
bleibt  oder  progressiv  w^eitersc breitet^  oder  wieder  verschwindet,  um  von 
neuem  aufzutreten  und  schliesslich  einer  Atrophie  Platz  zu  machen.  Sie 
kann  sowohl  am  Stamme  als  im  Gesicht  und  an  den  Extremitäten  aui^reten. 
Die  Haut  fühlt  sich  an  der  betreffenden  Stelle  bretthart  an^  wie  ein  ge- 
ftrorener  Leichnam  (Kaposi).  Nach  den  Äugabeu  der  Autoren  ist  an  solchen 
Stellen  der  Faserfilz  der  Haut  verdickt,  das  Gewebe  stellenweise  kleinzellig 
infiltrirt  (Chiari,  f-^ierteljahrssckr,  f*  Dcrmaiol.  und  Stfpk,  F),  Hellem  fand 
in  einem  Falle  von  Scleroderma  Obliteration  des  Dnctus  thoracicus  {Deutsch, 
Areh.  /,  Um.  Med.    X  1872), 

Als  Scleroderma  neonatorum  bezeichnet  man  eine  Verhärtung 
des  Zellgewebes,  welche  zuweilen  bei  Xindem  in  den  ersten  Lebensmonaten 
auftritt  und  namentlich  Unterschenkel  und  Füsse  befallt  Nach  Laä^ger 
{Wiener  ükad.  Siizungsber,  ISSI)  beruht  diese  Verhärtung  darauf,  dass  beim 
Sinken  der  Körpertemperatur  in  Collapszuständen  das  Fett  des  Paamculus 
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erstarrt.  Das  Fett  von  Kindern  enthält  mehr  Palmitin-  und  Stearinsäure 
als  das  der  Erwachsenen,  dagegen  weniger  Oelsänre.  £8  schmilzt  daher 
erst  bei  45  <>  G.  Das  Fett  der  Erwachsenen  trennt  sioh  bei  Zimmertem- 
peratur in  2  Schichten.  Die  obere  flüssige  erstarrt  bei  O  ^  C,  die  untere 
krümelige  wird  bei  86  ^  G  flüssig. 

Literatur  über  Elephantiasis  acquisita. 

Stmareh  und  KnlenkampiE^  Die  eUphanHastitehen  Formen,  Hambmrg  18S5. 
VaalAir,   Virch,  Ärtk.  52.  Bd. 
Yirehow,  Die  krankhajUn  OeiehioaUu  I. 
YoUbiuuui,  Beiträge  aur  Chirurgie. 

TU.    Nicht  entzflndliche,  zum  Thell  auf  oongenitaler  Anlage 
herahende  Hypertrophieen,  Nattermäler,  Warzen  und  OeschwfUste 

der  Haat. 

§  169.  Die  Haat  und  das  subcutane  Gewebe  gehören  zu  deivjenigen 
Organen  des  menschlichen  Körpers,  welche  üderaus  häufig  der  Sitz 
loyaler  Hisshlldangen  sind,  welche  entweder  schon  bei  der  Geburt  er- 
kennbar sind,  oder  aber  in  den  Jahren  des  Wachsthums,  selten  später 
sich  aus  verborgenen  Keimen  zu  sichtbaren  Bildungen  entwickehi.  An 
dieser  pathologischen  Entwickelung  können  sämmtliche  Bestandtheile  der 
Haut  ^eichmässig  Theil  nehmen,  doch  gelangen  häufig  nur  einzelne 
Theile  derselben  zu  einer  pathologischen  Ausbildung,  und  demgemäss 
wechselt  auch  ihre  Erscheinung.  Bei  einer  Gruppe  dieser  Veränderungen 
sind  namentlich  die  Epithelien,  zum  Theil  auch  der  Papillarkörper,  bei 
einer  zweiten  das  Bindegewebe  des  Gorium  oder  des  subcutanen  Gewebes 
oder  beider  zugleich,  bei  einer  dritten  die  Lymphge&sse,  bei  einer  vierten 
die  Blutgefässe,  bei  einer  fünften  die  Nerven,  bei  einer  sechsten  mehrere 
der  genannten  Gewebe  wesentlich  betheiligt  resp.  verändert  und  patho- 
logisch entwickelt. 

In  manchen  Fällen  hat  die  veränderte  Hautstelle  an  Masse  nicht 
zugenommen,  und  es  ist  das  normale  Gewebe  nur  durch  ein  patiio- 
loglsches  sahstltolrt.  In  anderen  Fällen  findet  im  Erkrankungsgebiet 
eine  Volumszunahme  statt,  und  es  entstehen  dadurch  Grewebsbildungen, 
welche,  falls  sie  umschrieben  sind,  den  Tumoren,  falls  sie  sich  über 
grössere  Bezirke  verbreiten  und  dieselben  vergrössem  und  zugleich  ver- 
unstalten, der  Elephantiasis  zugezählt  werden. 

Ist  ein  ganzer  Körpertheil,  z.  B.  ein  Finger  oder  eine  Extremität 
oder  eine  KopfhäJfte,  abnorm  gross,  dabei  aber  von  normalem  Bau,  so 
bezeichnet  man  dies  als  partiellen  Riesenwuchs. 

Eine  scharfe  Grenze  zwischen  allen  diesen  Bildungen  besteht  dabei 
nicht,  sie  gehen  vielmehr  vielfach  ineinander  über. 

Die  ab  Riesenwuchs  bezeichnete  Veränderung  ist  meist  schon  bei 
der  Geburt  vorhanden,  doch  nimmt  weiterhin  die  Grösse  des  betreffenden 
Körperabschnittes,  theils  dem  allgemeinen  Wachsthum  entsprechend,  theils 
in  stärkerem  Maasse  als  die  übrigen  Theile,  zu.  Ist  innerhalb  eines  ver- 
grösserten  Gliedes  ein  Gewebe  stärker  hyperplasirt  als  das  andere,  so  nähert 
sich  der  Kiesenwuchs  der  Elephantiasis  und  geht  schliesslich  in  dieselbe 
über.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  alsdann  um  eine  abnorme  Ent- 
wickelung von  Bindegewebe  oder  von  Fettgewebe,  seltener  von  Knochen- 
gewebe. Die  nicht  hyperplasirten  Theile  können  atrophisch  sein  (vergL 
§  59  und  §  138  des  allgem.  Theils). 


Elephantiasis  lympliangiectatica. 
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§  170.  HauptmissbilduDgeöj  welche  weseQÜich  durcli  eine  patho- 
logische EEtwieketung  des  Lymphgefässsysteines  charakterisirt  sind, 
haben  ihren  Sitz  tJieils  im  Corium  selbst,  theils  im  subcutanea  Gewebe 
und  sind  bald  auf  kleiBere  umschriebene  Gebiete  beschränkt,  bald  über 
grössere  Bezirke,  z.  B.  über  eine  ganze  Extremität  oder  einen  grossen 
Theil  derselben  ausgebreitet.  Sind  sie  nur  geringfügig,  so  kann  ihre 
Anwesenheit  unerkannt  bleiben,  sind  sie  bedeutend»  so  bilden  sich  um- 
schriebene Gewächse,  welche  als  Lymphangiome,  zum  TheÜ  auch  als 
Cystenhygrome  bezeichnet  werden;  bedingen  sie  eine  Vergrössenmg 
eines  Körperabschnittes,  z.  B.  einer  grossen  Schamlippe  oder  eines 
Unterschenkels,  so  werden  sie  der  Elephantiasis  lymphangieetatiea 
zugezählt. 

Die  Lymphangiome  sind,  wie  bereits  im  allgemeinen  TheUe  erwähnt 
wurde,  durch  die  Entwickelmig  weiter  (Fig.  241  a),  zum  Theil  cystisch 
entarteter  Lymphgefässe  charakterisirt  und  haben  ihren  Sitz  entweder  im 
Corium  oder  im  subcutanen  Gewebe  (Fig.  241)  oder  in  beiden  zugleich. 
Im  Cnterhautzellgew^ebe  sind  namentlich  die  Fettläppchen  (c)  der  Sitz 
der  ektatischen  Lymphgefässe  und  können  schliesslich  ganz  aus  solchen 
bestehen.  Die  Lymphe  in  den  Lymphgefässen  ist  meist  klar,  doch 
kommen  auch  mit  milchiger  oder  auch  mit  blutiger  Flüssigkeit  gefüllte 
Lymphräume  vor,  letzteres  namentlich  dann,  wenn  zugleich  auch  die 
Blutgefässe  (d)  abnorm  stark  entwickelt  sind. 


Flg.  f41.  LjmpbaiigfotDA  cATernosnm  sabcatftOQiiin.  a  Ektfttisclie 
IjjmphgÄfEMse,  5  Bindegewebe,  c  Fettgewebe,  d  GrQisere  BlatgefXss«.  <  ZeUige  Herd«. 
RAnufAbalftainprlpArftt  mit  Alannfcamüo  gefirbt.     Vergr.  W. 

Die  Lymphangiome  kommen  namentlich  am  Rumpfe,  in  der  Inguinal- 
gegend,  an  den  äusseren  Genitalien  und  an  der  Wange  vor  und  bilden 
entweder  schon  bei  der  Geburt  Anschwellungen,  die  sich  mit  dem  Wachs- 
thum  des  Körpers  vergrössem,  oder  wachsen  erst  später  zu  erkennbaren 
Gewächsen  heran.  Ragen  die  Lymphangiome  bis  dicht  unter  das  Epi- 
thel, so  kann  ein  Durchbruch  derselben  und  damit  Lymphorrhöe 
eintreten. 
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Zuweilen  schliesst  sich  im  extrauterinen  Leben  an  die  pathologische 
Entwicli:elung  der  Lymphgefässe  eine  Wucherung  des  cutanen  und  des 
subcutanen  Bindegewebes  an  und  es  entstehen  danach  mitunter  lymphan- 
glektatische  Elephantfasfsfonneii,  welche  sich  über  grössere  Bezirke, 
z.  B.  eine  ganze  Extremität  (Fig.  240),  ausbreiten  und  durch  die  3ilduDg 
eines  weichen  oder  festen,  auch  späterhin  an  Lymphge&ssen  reichen 
Bindegewebes  charakterisirt  sind.  Secundär  sich  einstellende  EntzfinduDg 
kann  die  Gewebswucherung  steigern. 

Die  Anglome  (Fig.  242),  welche  in  den  verschiedenen,  im  allge- 
meinen Theil  (§  100)  beschriebenen  Formen  vorkommen,  liegen  ebenfalls 
theils  cutan,  theils  subcutan,  sind  theils  scharf,  theils  nur  undeutlich 

Fig.  24?.  Hlmangiomt 
cavernosam  cataneam 
congenitam.  a  Epidermis: 
b  Coriain.  e  CaTernSsa  Bist- 
rSaine.  Hlmatoxjlinprlparat 
Vergr.  20. 

gegen  die  Umgebung  abgegrenzt  und  bilden  theils  lebhaft  rothe,  theils 
blaurothe  Fleckchen,  welche  als  Naevi  Tasculosi  flammet  und  N.  Tase. 
vlnosi  bezeichnet  werden.  Die  cutanen  Formen  nehmen  bald  nur 
kleine,  umschriebene  (Fig.  242),  bald  grössere  Flächen  der  Haut  ein  und 
liegen  entweder  im  Niveau  der  übrigen  Haut  oder  prominiren  über  die- 
selbe (Naevus  vascul.  prominens),  so  dass  sie  glatte,  weiche 
Warzen  bilden.  Die  subcutanen  Formen  (Naevus  vasculosus 
subcutaneus)  bilden  mitunter  recht  umfangreiche,  blutreiche  Tumoren 
(Gefässschwamm  v.  Schuh,  cavernöse  Blutgeschwulst 
V.  Rokitansky),  oder  breiten  sich  wohl  auch  über  grössere  Gebiete  aus, 
wobei  zugleich  das  zwischen  ihnen  gelegene  Bindegewebe  wuchert. 
Werden  dadurch  elephantiastische  Verunstaltungen  des  betreffenden 
Eörpertheiles  herbeigeführt,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Elephan- 
tiasis teleangiectatica  und  £.  caTcmosa.  Sie  kommt  besonders  am 
Kopf  und  am  Stamm  vor  und  kann  sich  mit  Lymphangiektasieen  combi- 
niren.  Reichliche  Bindegewebswucherung  führt  zur  Bildung  elephantias- 
tischer  Hautverdickung,  deren  teleangiectatischer  Charakter  mehr  Und 
mehr  zurücktritt. 

Literatur  über  lymphangiektatische  Elephantiasis. 

Bryk.  v.  Langtnbeck' s  Ar  eh.  XXIV. 

Busch,  V.  Langenbeck*s  Arch.   XIII. 

Etmarch  und  Kolenkampff;  Die  elephantiaitisehen  Formen^  Hamburg  1885. 

Fischer,  MiUheil.  a.  d.  ehir.  Kim.,  Breslau  1880. 

Fischer  und  Waldeyer,  v.  LangenbecVs  Arch.   XII. 

KÖStar,    Verhandl   d.  phys.-med,  Ges.  N.   F.  III 

Langhans,   Vü-ch.  Arch.  75.  Bd. 

Heelsen,  Berl.  klm.   Woehenschr,  1882. 

Quincke,  D.  Arch.  /.  klin.  Med.  XVI. 

Yirchow,  Die  hrankh.  Gesehfcülste  I. 

Wemher,  Die  angeb.  Oystenhygrome^  Giessen  1843. 

Literatur  über  hämangiek tatische  Elephantiasis. 

Esmarch  und  Knlenkampff,  L  c. 
Heoker,   Die  Lepra  arahica. 


Fibrome  der  Hauttier veu. 
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S<^hiLh,  Putkol   lt.   Ther.  der  PsfudopUumen,    Wten  18H. 

Bclitller.  D,  Zeätekr.  /.  Chir    /X 

S  Chili tio.  ib.  AUL 

Volkjnmim,  Beiträge  mar  Chirurg,  Leipzig  JftTS, 

§  17 L  Durch  Untersuch ungen  von  P.  Bruns,  Czerxy,  Gussenbaueh, 
Geneesich,  V.  Recklinghau^en  und  Anderen  ist  dargethan,  dass  ver- 
hältnissniä&sig  häufig  Geschwülste  und  elephantiastische  Bildungen  an 
der  Haut  vorkommen,  welche  von  den  Nerven  der  Haut  ausgehen,  und 
dass  dabei  sowohl  die  Stamme  als  die  feinen  Aeste  der  Hautnerven  der 
Sitz  angeborener,  späterhin  mit  der  Eutwickelueg  des  Körpers  zuneh- 
mender Entartung  sind,  welche  theils  durch  eine  diffuse,  theils  durcli 
eine  circumscripte  fibröse  Hyperplasie  der  bindegewebigen  Scheiden  der 
Nerven  charaktcrisirt  ist  An  den  grossen  Nerven  bilden  diese  Binde- 
gewebswucherungen  cylindrische  Verdickungen  oder  spindelförmige  und 
knotige  Anschwellungen,  welche  die  Haut  über  sich  emporheben ;  an  den 
feinsten  Aesten  sitzend, 
machen  sie  den  Eindruck 
von  fibrösen  Tumoren, 
welche  in  der  Haut  ver- 
borgen sitzen  oder  über 
dieselbe  vorragen  (Fig. 
243  a  und  Fig.  244). 


Fi^,  S43,  Neurofib  roma 
molliiiienin.  a  Ftbrom.  b 
Abgeßichier  Pipillirkörper,  In- 
j&cCiODt|»ripm]'at  mit  HiLmAtoxjUn 
frefärbt,     V«rgr.  20. 


Bis  zu  den  Untersuchungen  von  v,  Recklinghausen,  welcher  ihren 
Zusammenhang  mit  Nerven  nachwies,  sind  die  Tumoren  als  Hautge- 
schwülste beschrieben  worden  und  haben  wegen  ihrer  weichen,  schlaffen 
Beschaffenheit  den  Namen  Ffbroina  niollnseitiii  erhalten. 

Die  kleinsten  dieser  Geschwülste  sind  nur  mit  dem  Mikroskope 
nachweisbar  (Fig,  246  f);  an  sie  schliessen  sich  hirsekorn-  bis  erbsen- 
und  bohnengrosse  Knötchen  an,  und  die  fjrössten  dieser  Bildungen 
können  die  Grösse  einer  Mannsfaust  und  mehr  erreichen.  Kleine  Ge- 
schwülstchen bestehen  aus  Spindelzellen  und  spärlichen  feinen  Fibrillen, 
grössere  pflegen  zellärmer^  grobfaseriger  und  derber  zu  sein.  Die  Nerven 
ziehen  entweder  durch  das  Innere  der  Knoten  (Fig.  246  g)  oder  sind 
auseinandergedrängt  (vergL  §  135,  Fig.  211,  pag.  392). 

Die  Fibrome,  welche  nach  ihrem  Sitz  also  als  Flbroniata  neuriam 
oder  als  Neurofibrome  bezeichnet  werden  müssen,  treten  meist 
multipel,  selten  solitär  auf,  und  es  kann  der  Körper  mit  Hunderten 
dieser  Knoten  besetzt  sein.  Einzelne  können  schon  bei  der  Gehurt  er- 
kennbar sein,  andere  werden  erst  in  der  Zeit  des  Wachsthuras  sichtbar 
und  nehmen  mit  dem  Wachsthum  des  Körpers  zu.  Andere  geben  auch 
ein  excessives  Wachsthum  ein  und  bilden  grosse  Tumoren,  welche  man 
passend  als  ekphaiitlastisehes  Molluseum  (Nelaton)  bezeichnet. 

Sind  die  feinen  Hautäste  der  Nerven  der  Sitz  von  Fibrumen,  so 
sind  zuweilen  gleichzeitig  auch  die  Nervenstämme,  sowie  auch  die  Nerven 
anderer  Organe  entartet,  doch  fehlt  häufig  eine  Veränderung  der  letzteren, 
und  die  Affection  ist  auf  die  Haut  beschränkt.    Hier  kann  sie  sich  über 
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die  ganze  Körpeiüäche  verbreiten  oder  sich  auf  einzelne  Nervenbezirke 
beschränken. 

In  manchen  Fällen  kommt  es  zu  einer  Entartung  eines  ganzeo 
Nervengebietes  in  der  Weise,  dass  sämmtliche  Nervenstamme  sich  ver- 
dicken ,  wahrscheinlich 
auch  sich  vermehreD,  so 
dass  aus  den  Nerven  ein 
Convolut     cylindrischer 

und  kakteen  artiger 
Stränge  verdickter  Ner- 
ven entsteht,  die  Ban- 
ken oder  Geflechte  bil- 
den und  danach  auch 
den  Namen  von  Ran- 
ken neiiromen  (P. 
Brins)  und  plexifor- 
nieo  »nromen  (Ver- 
NEi:iL,  vergl.  §  135, 
Fig.  211,  pag.  392  und 
Fig,  213,  pag.  394)  er- 
halten haben. 

Die  Vergrösserungder 
Tumoren  kann  wesent- 
lich auf  einer  Zunahme 
des  Nervengeflecbtes  be- 
nihen ,  zu  weilen  tritt 
indessen  eine  hyper- 
plastiscbe  Entwickelung 
des  über  und  zwischen 
dem  Nervengeflecht  ge* 
legfnen  Bindegewebes 
ein,  so  dass  sich  zum 
Neurofibrom  eine  mehr 
oder  weniger  ausgebrei- 
tete Hyperplasie  des 
Corium  und  des  sub- 
cutanen Bindegewebes 
hinzugesellt  und  die 
Bildung  passend  der 
Elephantiasis  nemtK 
niatosa  zugezählt  wird. 
Die  multiplen  Nerven- 
fibronie  bilden  meist 
scharf  abgegrenzte  Ge- 
schwülste (Fig.  244), 
zwischen  denen  die  Haut 
unverändert  ist.  Es 
kommt  indessen  bei 
Durchsetzung  der  Haut 
mit  kleinen  Neurofibro- 
men (Fig.  246  f  f^)  vor,  dass  die  Wucherung  nicht  auf  die  bindegewebigen 
Scheiden  der  Nerven  beschränkt  bleibt,  sondern  im  Laufe  der  Zeit, 
während  des  Waehsthums  oder  auch  erst  später,  sich  auf  das  zwischen 
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den  FibroiDen  gelegeDe  Gewebe  (c)  verbreitet  und  so  zu  einer  diffusen 
Hyperplasie  des  cSrium  (c)  und  des  subcutanen  Gewebes  und  damit 
ebenfalls  zu  einer  neuro- 
matOsen  Elephantiasis 
(Fig.  245)  führt.  Ist  dabei 
die  äussere  Schicht  der 
Haut  (Fig.  246  fr)  frei  von 
Neuromen,  so  fehlen  an 
der  Oberfläche  der  Haut 
knotige  Tumoren  vollkom- 
men,    und    das    Gewebe 

nimmt  entweder  ganz 
gleichmässig  an  Masse  zu, 
oder  es  bilden  sieb  lappige, 
faltige,  hängende  Haut- 
byperplasieen  (Fig.  245), 
welche  als  Paeh  jdenuato- 
eele  (Val.  Mott),  oder  als 

Elephantiasis  mollis 
(VmcHOw),  oder  als  Lap- 
penelephantla^is  (Volk- 
mann) bezeichnet  werden* 
Die  Oberfläche  dieser  Haut- 
lappen ist  bald  glatt,  bald 
runzelig  mler  etwas  höcke- 
rig, letzteres  dann,  wenn 

im    Stratum    reticulare 
(Fig.   246  c?i  e»    Wuche- 
rungsherde auftreten  oder 
die  Papillen  (rf)  sich  ver- 
grössern. 

Die  kleinen  Neurofibrome 
der  Haut  sind  sehr  zell- 
reich und  bilden  Knoten  und  Stränge  (/)  verschiedener  Form,  welche 
die  Haut  in  verschiedenen  Richtungen  durchziehen.    Ein  Theil  derselben 
begleitet  die  Gefasse  (/i). 

Das  zwischen  den  Neuromen  gelegene  Bindegewebe  (c)  zeichnet  sich 
gegenüber  dem  unveränderten  (Doriura  ih)  durch  grösseren  Kemreichthum 
und  feinere  Faserung  aus,  ohne  indessen  den  Zellreichthum  der  Knoten 
zu  erreichen.  In  der  Umgebung  der  Gefässe,  der  Haarbälge  und  der 
Schweissdrüsenknäuel  {%)  und  -Kanäle  kann  die  Zellwucherung  besonders 
stark  entwickelt  sein.  Die  Fettläppchen  des  subcutanen  Gewebes  werden 
durch  wucherndes  Bindegewebe  (A|  substituirt. 

Neben  der  neuromatösen ,  teleangiektatischen  und  Ijmphangiektati- 
schen  Elephantiasis  kommt  noch  eine  aus  angeborener  Grundlage  sich 
entwickelnde  Hyperplasie  der  Haut  und  des  subcutanen  Ge* 
w  e  b  e  s  vor,  bei  welcher  die  Veränderung  gleichmässig  alleTheile 
betrifft,  und  ein  besonderer  Ausgangspunkt  der  Wucherung  nicht 
nachzuweisen  ist.  Sie  bildet  Elephantiasisformen,  welche  nach  ihrer  Er- 
scheinung der  Lappenelephantiasis  oder  Pachydermatocele  zuzu- 
zählen sind  und  namentlich  am  Gesass,  an  den  Hüften,  am  Rücken,  an 
den  Schläfen  und  dem  Ohr  vorkommen.  Ob  dabei  vielleicht  auch  nervöse 
Einflüsse  mitspielen,  ist  nicht  sicher  zu  sagen;  v.  Recklinghausen  hält 
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Fi|{.  SI6 .  H  A  u  t  mit  N  e  u  r  o  f  i  b  r  o  m  e  u  bei  P  «  c  h  y  d  e  r m  t  e  (Fi|^.  245).  a  Spi> 
ilftruii».  b  Normans  CutifKdWflbe.  e  HyperpUsti^iches  eellreicbes  Calisfeweb«.  d  V«r- 
Kr^«fiprto  HHtitpKpiMeii,  d^  Hypertrophie  d&»  tabpftpillircD  Hmutj^ewebeii.  t  Zelli|;e  Herde 
/  /j  Ftbrume.  g  Nerve[i»iriDg«  inoerbaib  d«r  Fibrame.  h  Geflsse.  i  SchweUsdrÜseaknlael 
mit  itewucberter  Umfcebutig.  h  Fettläppeben ,  dereo  Zellen  m  Wacberung  sind.  In  Älkoliol 
Ifiibjirtetfiüi  in  AluiinkArtiiin  ffeffirbtea,  in  KHimdabnlsain  etngeachlosüeDes  Prlparet,     Vergr,  18, 

i3S    für  wahrscheiiilidi,   dass  sie  als  neuropathisches  Leiden  ähnlich  dem 
ueunniathischen  Papillom  (§  174)  eutsteheB  können. 

Ntnirüinatöse  Elc|»haiitiasis  kuon  gleichzeitig  mit  teleangiektatischer 
uud  lyuiphangieküitischer  Elepliantiasis  vorkommeö.  Ebenso  tritt  Ele- 
phantiasis nicht  selten  gleichzeitig  mit  Gefäss-  und  Pigmentoaevi  (§  173) 
auf,  uud  nmiiche  Fälle  von  Pachydermatoceie  geheu  geradezu  aus  Naevi 
hervor,  so  dass  die  Oberfläche  der  Hantlappen  das  für  die  Naevi  charakte- 
ristische Aussehen  bietet. 


Literatur  über  Elephantiasis, 

Brau,  P  ,    Vnrh    Ar^    50,  Bd 
CMraj.  ff    i^^mt^€k*$   Arrk.   Xril. 
Btaitl.  r    Langtnhtck*»   UreA     // 

e«Mritolk.    Vinfh.   Artk    49    Üd. 

OlMtiilMiier.   /Vof^  mtd    H'orhtntfhr    I8d0 

lordftn«   ihUkt>i,  «Mit.  ßnhr.  Mtr  liiephmmitasis  c9nc^iia,  Bmfr,  tt.  £it^ 

ltti;«r.   ä*rtm.  ktw     Uoik^naehr    1SS4. 

Italmiitt,  Üi9  mmftifl    >*^vo«i«  wi^  tkr^  Bt»    %    d*  Seurv^rtm* 

Kiiuwerck  uttd  Hftrtkl«,  iTcatr    e.  ftUk,  AnaL  v.  jSitj/Ur  w^d  ^ 

PkUipptoa«   ämitaitf  «HP  L^kn  von  Fik^oma  m^iUse^m^    Tirv 
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T.  A«c]|lizighAiiAem,  Die  multiple  Fibrome  der  Haitis  B€rlm  18B2. 
Bftlomtm,  Chard^AnnaL  1877. 
YircliOw>  Die  kranih    &€%^hwüUU. 

Weüere  Literatur  <t^er  n4iMromatÖ9e  EUphantioMU  enthält  §   135. 

§  172.  AJs  lehthyasfs  oder  Fischschuppenkrankheit  bezeichnet 
man  eine  Affection,  welche  durch  die  Bildung  epidermoidaler  Schuppen» 
Plättchen  und  Platten  oder  horniger  Warzen  charakterisirt  ist.  Sie  be- 
ruht  auf  einer  Vegetationsanomalie  der  Cutis,  besonders  aber  der  Epi- 
demüs  und  ist  angeboren  und  hereditär,  doch  kommen  die  Erscheinungen 


Fi^.  X47.     Ichthjfosia  congeiiit» 


480  PkduIocHcfe  ABjBomie  der  ioKfoi  H«t. 


seist  erst  im  Verfasfe  der  crsta  Tfhf  iqihrr  nr  ^iiUkoiiiineiien  Ent- 
wkkehnig.  Lblc«k  hat  im  xvei  Filka  DegcBcntioB  der  Hantnerreo  d^ 
affiditen  Tlidle  indigwiescn  VBd  hih  die  Vu  ■■  jükTmiikmig  Btr  die 
UrsKke.  Em  solcher  ZasuiseibiBg  wird  aadi  aodi  dadurch  wahr- 
sdieiBlich  genariit.  dass  in  firtTrinfii  FiDen  die  AlfectkMi  anf  bestimmte 
NeneBgebiete  beschrtnkt  auftritt. 

Zu  Beginn  zeigen  sich  in  der  Hast  Udne  gdb-  bis  bmanrothe, 
■aasig  infih^irte  Flecken  (BosaX  Aber  wdcfaen  die  Homsdticlit  trockener 
md  {Ranzender  wird.  Nach  Aasbildiing  der  Erkranknng  ist  die  Hom- 
adiicht  der  Eisdennis  mächtig  Terdickt  and  biUet  dn  vielfach  zer- 
klüftetes Lager.  I>fts  Bete  Malpighii  dagegen  ist  Terhiitnissmlissig 
sdiwach  entwickelt  und  geht  rasch  ond  unTennittdt  in  die  Homschicht 
über. 

Bei  der  als  I Att jwb  Simplex  bezetdmeten  Form  ist  der  Papillär- 
körper  nicht  Torgrüssert.  In  den  aUeridchtesten  FiDen  (Kaposi)  ist  die 
Hanl  nor  besit  mit  kleinen  Knötchen,  die  eine  Sdiuppendecke  tragen, 
unter  der  ein  ziKanmiengendlies  Härdien  fiegt  (Liehen  piliaris).  Sie 
findet  sich  namentlich  an  den  Streckseiten  der  Extronitäten.  Erreichc 
die  Erkrankung  einen  höheren  Grad,  so  bilden  sich  linsai-  bis  pfennig- 
groGse  Schüppdien  und  Plättchen,  die  in  der  Mitte  festätzen  mul  der 
Haut  dn  gefeUertes  Anssdien  geben  (Ichth.  nitida).  Weiterhin  kann 
sich  die  Haut  mit  miss£irbigen.  schmutzigen  Epidermisschi^pen  bedecken. 

Gesdlt  sich  zu  der  Hypertrophie  det  Terhomten  Epidermis  aach 
noch  eine  Hypertrophie  des  Papülarkörpers ,  so  gewinnt  die  Oberfläche 
eine  höckerige  rauhe  Beschaffenheit,  es  bildet  sich  eine  lekthyosls 
hystiix.  Tritt  der  Process  der  excessiTen  Bildung  Ton  Homsdiichten 
in  einem  ganz  umschriebenen  Bezirk  über  Tergrösserten  Papillen  auf,  so 
bildel  sich  eine  iehthyotiselie  Wane. 

Als  lehthjosls  eongeiiita  (Fig.  247)  wird  eine  während  des  intra- 
uterinen Lebens  entstandene  hochgradige  Verdickung  der  Homschicht  der 
^[üdenms  bezeichnet,  bei  welcher  glei^zeitig  die  Homschicht,  zum  Thcöl 
auch  die  tieferen  Schichten  der  Oberhaut  vielfach  eingerissen  sind,  so 
dass  die  Körperoberfläche  mit  Platten  und  SchiMem  von  erheblicher 
Dicke  bedeckt  ist.  Die  Kinder  pflegen  dabei  in  den  ersten  Tagen  nach 
der  Geburt  zu  Grunde  zu  gehen.  Die  Zerklüftung  der  Teriiomten  Epithel- 
lage in  einzelne  Platten  erfolgt  wohl  dadurch,  dass  das  wachsende  (^webe 
sie  schlifsslich  da  und  dort  zersprengt 

Nach  Beobachtungen  Ton  Eulenbüsg,  Amozan  und  Gebeb  kommt 
Ichthyosis  auch  als  eine  im  späteren  Leben  erworbene  Hautkrankheit 
von  und  zwar  nach  Neuritis  und  nach  NervenTerletzungen. 

Literatur  über  Ichthyosis. 

OarbCB«.  IcHon  comgemitm,  Arek,  per  U  Seieuc*  Med.  XF  1891. 

Oupari.  idUkyojw  imjtmäm,    Fierteijmkns^kr.  f.  Derm.  mkd  Sfpk,  Uli  18M. 

mmOL    Jlnh.  Arrk.  69.  Bd. 

T.  Hatem.  Die  kramkk.   Vertmd  der  Hmmt,  Brmuntrkwetg  18S4. 

Xybcr,   Wiemer  med  Jmkrh.  18S0. 

Läb«rt,  Ueber  Kermtom^.  BrttUm  18C4. 

Uloir.  Artk.  de  pky».  nm«.  et  p^Aoi,  1881. 

Btea,  /dMfOW  m  Siugimgtidter,  Arek.  f.  Dermml.  XU  1889. 

Sehmb«!,  /dktftyMM  ccm^emka^  SbdtgöH  1856. 

ülBa,  üet.  KermUmm  paimare  H  plmmtmre  ecmgem.^   rieHeljmMrtMekr.  /.  Derm,  X  1888. 
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§  173.  Id  der  Haut  kommeii  noch  eine  ganze  Reibe  eigentbüiu- 
lieber  BüduDgen  vor,  welcbe  sämEitlich  durch  die  Ad  Wesenheit  von  Zell- 
nestern  und  Zellsträngen  im  Cntisgewebe  gekennzeicbnet  sind. 

Meist  sind  die  Bildungen  angeboren  oder  entstehen  in 
der  Entwickelungsperiode,  nur  selten  treten  sie  erst  im  späteren 
Leben  auf. 

Die  Nester  und  Stränge  (Fig.  248  d)  bestehen  aus  Zellen,  welche 
einen  epitheloideu  Charakter  tragen  und  grosse  helle,  ovale,  bläschen- 
förmige  Kerne  besitzen.  Die  Stränge  liegen  entweder  im  Stratum  reticiilare 
der  Cutis  oder  im  Papillarkörper.  Sie  sind  von  einander  durch  gefäss- 
haltiges  Bindegewebe  (e)  getrennt,  während  innerhalb  der  Zellstränge 
selbst  Gelasse  fehlen.  Sind  nur  wenige  Zellhaufen  im  Gewebe,  so  bilden 
sie  keine  promioirenden  Herde,  sondern  nur  Flecken,  sind  sie  reich- 
licher, so  bedingen  sie  eine  Prominenz  der  Oberfläche  und  bilden  alsdann 
die  Grundlage  verschiedener  nicht  entzündlicher  Warzen  und 
prominenter  Flecken,  Alle  diese  BilduDgen  werden  am  besten  als 
zellige  Naevl  zusammengefasst. 
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Die  Zellherde  und  Zellstränge  sind  meist  deutlich  von  einandet 
getrennt  und  zeigen  theilweise  eine  regelmässige  AnordDung  in  Säulen, 
welche  zu  der  Oberfläche  senkrecht  gerichtet  sind,  ist  ihre  Zahl  be- 
deutend und  die  Menge  des  noch  vorhandenen  fibrösen  Gewebes  gering, 
so  wird  ihre  Gnippirong  undeutlich ,  und  es  hat  den  Anschein ,  als  ob 
das  Gewebe  aus  gleichmässig  vertbeilten,  nur  von  Blutgefässen  unter- 
brochenen Zellmassen  bestehen  würde- 

Das  über  ihnen  gelegene  Epithellager,  sowie  das  zwischen  ihnen 
liegende  Bindegewebe  enthalten  zuweilen  gelbes  und  braunes  Pigment^ 
das  oft  namentlich  in  der  Umgebung  der  Gefässe  li^.  Ebenso  können 
auch  die  Zellstränge  selbst  solches  enthalten. 
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Die  pigmentirteu  Herde  bilden  die  anatomische  Grund- 
lage jener  Bildungen,  die  man  als  Ephelis,  Lentigo,  Naevuf 
pigDientosus  und  Xanthelasma  bezeichnet 

Die  Epi tlielleii  oder  SunitnersprosseD  sind  kleine  unregel- 
mässig gestaltete  bräiinhche  Hautflecken,  welche  bei  KiDderD  namentUcb 
im  Gesicht  auftreten,  um  später  meist  wieder  zu  verschwiDden.  Sie 
können  sich  indessen  das  ganze  Leben  hindurch  erhalten.  Wahrscheinlich 
sind  die  Zellnester,  welche  die  Epithelien  enthalten,  schon  vor  dem  Auf- 
treten des  Pigments  vorhanden. 

Als  Lentigo  bezeichnet  man  grössere,  scharf  umschriebene,  dunkel- 
braune Hautflecken,  welche  angeboren  vorkommen  oder  in  den  ersten 
Lebensjahren  sich  entwickeln  und  dann  unverändert  sich  erhalten. 

Plgnicntmäler  oder  Naeri  plgmentosi  nennt  man  kleine  oder 
grössere,  gelbe  bis  schwarzbraune,  angeborene,  im  Niveau  der  Haut 
gelegene  oder  über  dasselbe  erhabene  Pigmentfleckeu,  Sie  enthalten  oft 
jäaare,  welche  stärker  entwickelt  sind  als  diejenigen  der  Umgebung,  und 
werden  alsdann  als  Naevi  pilosi  bezeichnet 

Stärkere  Ausbildung  der  Zcllnester  und  Stränge  in  umschriebenen 
Bezirken  führt  zur  Bildung  von  Fleisch  Warzen ,  deren  Breitendurch- 
messer etwa  1—80  mm  betragen  kann.  Haben  die  Zellbaufeu  haupt- 
sächlich im  Stratum  reticulare  ihren  Sitz  und  greifen  sie  nur  wenig  in 
den  Papillarkörper  hinein,  so  ist  die  Oberfläche  der  Warze  vollkommen 
glatt.  Entwickeln  sie  sich  in  letzterem  stärker  (Fig.  249  e),  so  wird 
sie  etwas  höckerig.  Erlangen  sie  im  Papillarkörper  ihre  stärkste  Aus- 
bildung, und  verlängern  sich  die  Papillen  in  erheblichem  Maasse,  so  ent- 
stehen papillöse  höckerige  Warzen  (Fig.  248). 


4 


> 


Fig.  249.  DurchÄchnUt  durch  eine  wciehe  Warte,  a  Epidermis,  ä  Cutis,  e  Die 
m  der  Cotis,  e  die  in  dem  PapilUrköipcr  sitzende  letligc^  Neubildung.  AniliubmunpripAnit. 
Vergr.  10. 

Bei  den  glatten  Warzen  ist  die  Epidernus  meist  nicht  verdickt 
(Fig.  249),  die  Warze  daher  weich  (Verruca  mollis  8.  caroea, 
Fleisch  war  ze).  Bei  den  rauhen  Warzen  ist  die  Hornschicht  der 
Epidermis  meist  hypertrophisch  (Fig,  248  a),  und  zwischen  den  ver* 
längerten  Papillen  bilden  sich  geschichtete  Epithelperlen  (fc).  In  Folge 
deeseo  wird  die  Warze  hart  {Verruca  dura). 

Die  verschiedenen  Formen  der  zelligen  und  der  gefässr eichen  Naevi 
können  gleichzeitig  mit  elephantiastischen  Wucherungen  auftreten,  und 
zwar  auch  unmittelbiir  über  den  elephantiastisch  verdickten  Stellen. 

Als  Xanthelasma  oder  Xanthoma  bezeichnet  man  eine  eigen thüm- 
liehe  Pigmentirung   der  Haut,   welche   in   schwefelgelben  und  bräunlich- 
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Xanthoma.     Xeroderma  pigmentosuia. 
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gelben  Fleckeo  aiiflritt,  die  entweder  im  Niveau  der  übrigen  Haut  liegen 
(X.  planum)  oder  in  Form  von  kleinen,  zuweilen  auch  von  grössereD 
Knötchen  (X  tuberosum)  sich  über  die  Haut  erheben.  Die  Flecken 
können  eine  erbliche  Familieneigen  thümlicbkeit  bilden  und  treten  am 
häufigsten  an  den  Augenlidem,  seltener  über  verschiedene  Stellen  des 
Körpers  verbreitet  (X  multiplex)  auf.  Die  Flecken  und  Knötchen 
enthalten  in  einem  bindegewebigen  Stroma  liegende  zellige  Herde,  welche 
mit  den  Zellherden  der  PigmcDtnaevi  Aehnlichkeit  haben,  sich  von  den- 
selben indessen  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  zu  einem  grossen  Theile 
mit  dichtgedrängten  Fetttropfeu  (Toütok,  Waldeter,  Kaposi  u.  A.) 
gefüllt  sind.  Daneben  kommen  auch  Zellen  mit  kleinen  gelben  Pigment- 
kömern  vor,  doch  wird  nach  Touton  die  eigenthümliche  Farbe  des  Xan- 
thoms  nicht  durch  diese,  sondern  durch  Fetteinlagerungen  bedingt.  Die 
Wucherung  geht  wahrscheinlich  (de  Vincentiis,  Touton)  von  den  Eido- 
thelieD  der  Lymphspalten  aus,  und  man  kann  die  Geschwulst  danach  als 
Endothel ioma  lipomatodes  bezeichnen.  Von  manchen  Autoren 
werden  die  Zellen  den  Plasmazellen  von  Waldeter  oder  den  Fett- 
bildungszeUen  von  Toldt  zugezählt.  Die  Zellen  sind  verschieden  gestaltet 
und  sehr  verschieden  gross,  zum  Theil  mehr*  oder  vielkemig.  Durch 
starke  Zellproduction  kanu  sich  die  Geschwulst  den  Sarkomen,  durch 
reichliche  Bindegewebsentw^ickelung  den  Fibromen  nähern  und  Tumoren 
bilden,  die  man  als  Sarko-  und  Fibro-Xanthome  bezeichnen  kann. 

Als  Xeroderma  pigmentosum  (Kaposi),  Melanosis  lenti- 
cularis progressiva  (Pick)  wird  von  den  Autoren  eine  eigenartige 
seltene  Hantaffection  beschrieben,  welche,  anf  einer  angeboreoen  Anlage 
beruhend^  bei  Kindern  in  der  ersten  Zeit  des  eitTauterinen  Lebens  an  den 
belichteten  SteUen  des  Körpers  sich  entwickelt.  Sie  beginnt  mit  wieder- 
holtem Auftreten  rother  Blecken  die  unter  Schnppung  schwinden,  schliess- 
lich aber  sommersprosseeälmliche  Pigmenti  ecke  hinterlassen,  zn  denen  sich 
alsdann  auch  Gefassektasieen  hinzugesellen,  während  die  Haut  zugleich 
glatt  und  atrophisch  wird.  Später  treten  im  Gebiete  der  Erkrankmig 
warzenartige  Wucherungen  auf,  die  zu  krebsigen  Neubildungen  sich  ent- 
wickeln können  (vergL  Elsknbero,  Xeroderma  pigmentosum,  Arch.  i  Dermat, 
XXn  1890), 

Literatur  über  zellige  Naevi,  Warzen  und  Figmentflecken 

der  Haut. 

BogoUuhikj,  Die  Figmeni/Ueken  der  ffavt,  l^D,  Bern  18S7. 

nftmieviUe,    Utber  PigmentjUcken  der  HmA,    Vitch    Jrch.  81.   Bd.   1880. 

Moiengeil,   v    Langt^ihtck' t   JrM.   XII 

V    Platmer,   Em   Faü  eon  Naemu  eongtmtu*  mü  *X€€UUier  QetehwuUthüdung.    VierUljahrutMr. 

t,  Uerm.  u,  Sifph.  11 F  1887. 
ir,  Eecldiagluiuien,  JJie  multiplen  FSirotne  der  Harnt,   Berlin  1882 
Yuiol,  Note  iwr  U*  lisümi  de  la  peau   dam  la  wtelanodermü   congemitaU ,    Areh.  de  phft.  X 

188T, 

Literatur  über  Xanthom. 

fi&bei,    Arch.  de  phyt    IT  1884. 

Ehrmaiui,    Ueher   mu/tiple    gymmetriiche    Xaniheltumen    tmd  L^tome^   BeHr.  f    Idm.   Ckir.  IV^ 

Tübingen   1888. 
Güber  und  Simon,   Ardi.  A  Denn.   IV  1872. 
KlbneTt  Jamihoma  entwickelt  aus  Naexmt  vomcuIo*    pigmentoiuM,    Vi^teljahr»9chr,  f    Derm,  XV 

1888 
Kormcli,  D.  Ard^.  /  klin.  Med.  XXXII 
Lchxen  mut  KnAUff,   Ueher  Xanthoma  multiplex  tuberümm  moUusci/prme,   Virek.  Arch,   11$.  Bd. 

1889. 
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■■rehiMa.  Trans.  0/  tke  Pmik.  Soe.  186S. 

PMBigaa,    Virtk.  Artk.  91.  Bd. 

Tmimf   rierüfy'0hr$§€kr.  /.  Derm.  u.  Sfpk.  1885. 

6»  TfacMtiis.  ArdL  itmL  de  hiol.  IV  1883. 

WaU^jV,  Klmu  McmmtdL  /    AugemkOk,  1871 

Wütoa,  Om  akm  dimaw.  1869,  m^  Jmun.  0/  ort    Jfatf.  1887. 

§  174.  Neben  den  entzfindlichoi  and  ans  eaibiyanaler  Anlage  her- 
yorgdienden  geschwolstartigen  Haatwnchanngeii  fpiA  es  anch  abge- 
gr^zte,  meist  Warzen  bildende  Hantrerdickiii^^ieD,  bei  welchen  die  y&- 
schiedenen  Bestandtheile  der  Haut  zunehmen,  ohne  dabei  ihre  Stmctnr 
erheblich  zu  ändern.  Sie  treten  erst  in  späteren  Lebengahren  auf  und 
kommen  am  häufigsten  in  der  Gesichtshaut  vor,  wo  sie  drüsige,  höcke- 
rige, oft  mit  Haaren  besetzte  Hauterhebungen  bilden.  Auf  der  Nase 
bilden  sie  höckerige,  ungleichmässige,  gelappte  Anschwellungen,  die  man 
(y.  Hebra)  als  KUnophyma  bezeichnet  Der  Grund  der  Verdickung 
liegt  wesentlich  in  einer  Zunahme  des  Bindegewebes  und  in  einer  Ver- 
grösserung,  einer  Hyperplasie  und  einer  cystiiBchen  Dilatation  der  Talg- 
drüsen. Zuweilen  entwickelt  sich  auch  Fettgewebe  in  der  Cutis.  Durch 
alle  diese  Processe  erheben  sich  einzelne  Theile  des  Stratum  reticulare 
des  Ck>rium  mitsammt  dem  zugehörenden  Papillaikörper  über  das  Niyean 
der  Umgebung.     Die  Epidermis  ist  bald  yerdickt,  bdd  unyerändert 

Als  neuropathlsehes  Papillom  (Gerhardt)  oderNaeyus  unius 
lateris  (y.  Baerensprung)  oder  Neryennaeyus  (Th.  Simon)  werden 
papilläre  warzige  Naeyi  bezeichnet,  welche  in  mehr  oder  minder  grosser 
Zahl  auftreten  und  in  ihrer  Verbreitung  sich  jeweils  an  das  Gebiet 
eines  oder  auch  mehrerer  Hautneryen  häten.  y.  Baerensprung,  Ger- 
hardt, y.  Recklinghausen  und  Andere  halten  die  Excrescenzen  f&r 
neuropathische  Bildungen,  und  es  spricht  y.  Recklinghausen  die  Ver- 
muthung  aus,  dass  sie  als  Folge  einer  oongenitalen  Neuritis  anzusehen 
seien,  die  zu  yasomotorischen  Störungen  fQhre. 

Literatur  aber  das  neuropathische  Papillom. 

r.  Bftrenspnmg,  yaevus  uniu*  laierisj  AmnaUn  du  Ckarüä:ninkk.  XI  186S 
Bnuureh  und  Knlenkmmpff,  Die  eUphantüututkem  Fbrmen,  Bawänarg  1885 
Haagel«.  Ein  Fall  von  Papiliama  nevropatkiettm  froidie^  I -D,   Wibnbwrg  1886. 
Kr06]l«r,  Ein  Fall  von  PdpiUoma  neuropathietpn,  I-D.    Wünburg  1890. 
H«iiliiaiiB,   Ueber  Saevus  papillaris  {TTtcmfon),  Oesierr.  Jakrh.  /.  Pädiatrik  II  1877. 
▼.  Racklinghmnien.  üebtr  die  myUipUn  Fibnme  der  Haut,  Berlin  1882. 
Simon,   üeher  Servennmevi,  Arch.  J.  Dermal    IV  1872. 

§  175.  Unter  den  yon  der  Cutis  ausgehenden  Blndesubstuixge- 
schwftlsten  sind  zunächst  Fibrome  anzuführen,  welche  nicht  yon  den 
Nerven  ausgehen,  meist  derb  sind  und  rundliche  Knoten  bilden.  Eine 
besondere  seltene  Form  des  Fibroroes  bildet  sodann  das  Eelold,  das 
als  knollige  oder  platten-  und  streifenförmige  oder  wohl  auch  stndilen- 
förmige  Geschwulst,  welche  ihren  Sitz  unter  dem  Papillarkörper  hat, 
auftritt.  Letzterer  ist  intact,  ebenso  auch  das  Epithel.  In  ausgebil- 
detem Zustande  besteht  die  Geschwulst  fast  ganz  aus  derben  Faser- 
bündeln. In  jüngeren  Entwickelungsstadien  enthält  sie  reichlich  Spindel- 
zellen. 

Die  als  Narben  -  Keloid  bezeichnete  Geschwulstform  entwickelt 
sich  von  einer  Narbe  aus,  ist  also  nicht  überall  von  einem  intacten 
Papillarkörper  bedeckt.  Im  Uebrigen  kann  sie  dem  ächten  Keloid  Ähn- 
lich sehen. 
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Leiomyome  treten  in  Fonn  von  Stecknadelkopf-  bis  walnussgrossen 
Knoten,  soÜtär  oder  mdtipel  auf,  sind  aber  seltene  Geschwulstformen. 
Ihre  Entwickelüng  kann  wahrscheinlich  sowohl  von  den  glatten  Muskel- 
fasern der  Arrectores  pilorum  als  auch  von  der  Gefässmuskolatur  aus- 
gehen und  kann  sich  in  letzterem  Falle  mit  Teleangiektasieen  verbinden, 
so  dass  Angiomyonae  entstehen  (vergL  §  102,  Fig,  159  des  allgem, 
Theils). 

Die  Sarkome  der  Haut  bilden  knotige  oder  papilläre  Tumoren,  die 
je  nach  ihrer  Grösse  sich  mehr  oder  weniger  über  das  Niveau  der  Baut 
erheben.  Grössere  Sarkome  zeigen  mitunter  die  Gestalt  eines  kurz- 
gestielten Hutpilzes,  andere  wieder  die  Form  einer  grossen  papillären 
Warze.  Meist  sind  sie  solitär,  doch  kommt  es  vor,  dass  gleichzeitig 
oder  kurz  nacheinander  mehrere,  mitunter  sogar  sehr  zahlreiche  Knoten 
auftreten. 

Sie  gehören  theils  den  Rundzellen-,  theils  den  Spindelzellensarko- 
men, sowie  Mischformen  an.  Verbal tnissmässtg  häufig  sind  ferner  me- 
lanotiscbe  Sarkome  und  Alveolärsarkome ,  welche  von  den  zellreichen 
Warzen  und  Pigraentflecken  ausgehen  und  sich  in  ihrem  Bau  auch  durch- 
aus an  dieselben  anschliessen.  Entwickeln  sie  sich  aus  pigmentirten 
Warzen  oder  Pigmentflecken,  so  sind  sie  ebenfalls  pigmentirt.  Sie  ge- 
hören ebenso  wie  die  anderen  Rundzellensarkome  der  Haut  zu  den  bös- 
artigen Sarkomformen. 

Wie  die  A^lveolärsarkome,  so  können  auch  Spindelzellensarkome  aus 
Warzen  oder  aus  Fibromen  hervorgehen.  Im  Uebrigen  können  säramt- 
liche  Sarkomformen  an  Hautstellen  sich  entwickeln,  welche  zuvor  unver- 
ändert aussahen. 

Lipome  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  sind  häufig  vor- 
kommende Geschwülste  und  können  eine  bedeutende  Grösse  erreichen. 
Am  häufigsten  sitzen  sie  in  der  Schultergegend. 

Seltener  als  Lipome  kommen  Myxome  und  Enehondrome  vor, 
noch  seltener  Osteome,  Myxome  und  Myxofibrome  haben  ihren  Sitz 
am  häufigsten  an  den  äusseren  Theilen  des  weiblichen  Geschlechtsap- 
parates. 

Unter  den  epttbelialen  NeabUdnngen  der  Haut  ist  weitaus  die 
wichtigste  der  Krebs  (Kankroid,  Epitheliom),  dessen  Genese  be- 
reits im  allgemeinen  Theil  ihre  Besprechung  gefunden  hat.  Die  epi- 
thelialen Wucherungen  können  sowohl  vom  Deckepithel  als  auch  vom 
Epithel  der  Talgdrüsen  und  der  Haarbälge,  wahrscheinUch  auch  der 
Schweissdrüsen  ausgehen.  In  den  Epithelzapfen  vieler  Hautkrebse  bilden 
sich  geschichtete  Kugeln  verhornter  Epithelien,  so  dass  die  Tumoren  als 
Hörn  krebse  bezeichnet  werden.  In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  auch 
Verkalkungen  (vergi  §  176)  vor 

TmEBSCH  unterscheidet  eine  flache  und  eine  tiefgreifende  Form, 
Das  flache  Carcinom  kommt  namentlich  an  der  Lippe,  der  Stirn 
und  der  Nase  vor  und  ist  dadurch  ausgezeichnet^  dass  die  Epithelzapfen 
nur  in  geringe  Tiefe  reichen.  Meistens  präsentirt  es  sich  in  Form  eines 
erhabenen  Geschwürs  mit  infiltrirten  Rändern,  welches  durch  Zerfall 
eines  primär  sieh  entwickelnden  Knotens  entstanden  ist. 

Das  Wachsthum  dieses  Krebses  pflegt  ein  sehr  langsames  zu  sein, 
und  es  kann  das  Geschwür  im  Centnim  vernarben,  während  die  Ulceration 
an  der  Peripherie  weiterschreitet  (vernarbendes  Epitheliom).  In 
anderen  Fällen  geht  der  Zerfall   rascher  vor   sich,   wobei  das  Geschwür 

Ziegtar,  Lehrtr.  d.  spcf.  ptth.  AdaL     T.  Aofl,  ^Q 
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sowohl  in  der  Breite  als  nach  der  Tiefe  rasch  zunimmt,   so   dass  man 
dasselbe  wohl  aach  als  Ulcus  rodens  bezeichnet 

Das  Stroma  geschwärig  zerSaJlender  Krebse  ist  stets  mehr  oder 
weniger  zellig  infiltrirt  nicht  sehen  zeigt  es  stelloiweise  ganz  den  Cha- 
rakter Ton  Granolationsgewebe.  Der  flache  Epithelkrebs  macht  selten 
Metastasen. 

Das  tiefgreifende  Carcinom  bildet  meistens  unregelm&ssig 
gestaltete  Geschwüre,  die  eben&lls  ans  Zerfall  von  Knoten  entstehen. 
Aus  dem  Grunde  und  von  den  Rändern  des  Krebsgeschwüres  erheben 
sich  oft  m&chtige  warzige  Wucherungen,  so  dass  eine  papiUonmrtige  Neu- 
bildung entsteht.  Diese  Form  des  Krebses  bildet  häufiger  Metastasen 
als  die  erstgenannte. 

Flache  und  tiefgreifende  Formen  sind  nicht  scharf  von  einander  zu 
trennen,  sondern  es  kommen  auch  Zwischenformen  vor.  Infiltration  des 
Gewebes  mit  Krebszapfen,  Wucherung  des  Bindegewebes  und  Zerfall 
können  sich  in  der  verschiedenartigsten  Weise  oombiniren  und  so  ver- 
schiedene Formen  des  Krebses  erzeugen. 

Der  Hautkrebs  entwickelt  sich  mit  Vorliebe  an  den  Uebergangsstellen 
der  äusseren  Haut  in  eine  Schleimhaut,  an  der  Unterlippe,  der  Nase, 
den  Augenlidern,  dem  Präputium,  dem  Anus,  den  äusseren  weiblichen 
Genitalien  etc.  Mitunter  nimmt  er  von  Warzen  oder  Hauthömem  oder 
von  Narben  und  Pusteln  und  Geschwüren  seinen  Ausgang  und  entsteht 
auch  nicht  selten  auf  dem  Boden  eines  floriden  Lupus  oder  in  Lupus- 
narlten.  £r  kann  femer  primär  auch  subcutan  auftreten  und  geht 
dann  zunächst  von  Epithelien  aus,  welche  Reste  von  Kiementaschen  aus- 
kleiden (branchiogene  Carcinome)  oder  nach  der  Abschnürung  des  Medul- 
larrohres  im  subcutanen  Gewebe  sich  erhalten  haben.  Im  übrigen  können 
auch  sonst  epidermoidale  Theile  der  Haut  abgeschnürt  werden  und  später 
zum  Ausgangspunkt  tiefsitzender,  d.  h.  mit  dem  Deckepithel  nicht  im 
Zusammenhang  stehender  epithelialer  Wucherungen  werden,  weldie  den 
Charaktervon  Carcinomen  oder  auch  von  papillären  Wucherungen 
tragen  und  sich  meist  durch  eine  knotige  Form  und  scharfe  Abgrenzung 
gegen  die  Nachbarschaft  auszeichnen.  Wahrscheinlich  geht  ein  Theil 
dieser  Bildungen  von  Atheromen  (vergl.  §  176)  oder  auch  von  abge- 
schnürten Theilen  von  Haarbälgen  aus. 

Als  eine  selten  vorkommende  Geschwulst  ist  das  Adenom  der 
Schweissdrüsen  aufzuführen,  welches  langsam  wachsende  kleine 
Knoten  bildet. 

SeeundSre  Hautgesohwfilste  sind  im  Ganzen  nicht  eben  häufig, 
doch  können  sowohl  Bindesubstanz-  als  auch  Epithelgeschwülste  Meta- 
stasen in  der  Haut  machen.  Zunächst  sind  es  die  bösartigen  Hautge- 
schwülste selbst,  welche  innerhalb  der  Haut  sich  verbreiten  und  Tochter- 
kuoten  bilden.  Von  den  Geschwülsten  anderer  Organe  macht  am  häufigsten 
das  Carcinom  der  Mamma  Hautmetastasen. 

Ueber  Ansriome  und  Lymphangiome  vergl.  §  170. 

Nach  HocusixGER  und  Schiff  (Ober  Leukaem»a  cutis,  ß'ieriei/akrsseir. 
/.  Drrm,  Xif  1667)  kann  die  Haut  im  Verlaufe  von  Leukämie  der  Sitz 
seoundarer  Lympbombildung  werden,  wobei  die  lymphatische  Infiltration 
vornehmlich  io  den  lieferen  Schichten  der  Haut,  im  Fettgewebe  und  in 
der  l'niirel'ung  der  Schweissdrüsenknäuel  auftritt. 


Besondere  Äffectioneii  der  T&lgdrüsen. 
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Literatur  über  HaotgescHwülste. 

BftbSi,  Ktloid^   VierUif<thr§*chriß  /.  iMrm,  u,  Stfph.    VII, 

Mt^jhsL,  Utbtr  Lup^earcmom,  Bcür.  z    Um,  Chir.  r.  Brwu  III,  T^bmffen  1887. 

B&rier,  Omtrib    ä  VH.  dt  Tipithmoma  de»  glandet  tud^ripar^,    Arfh.  dt  mid.  rzp^.  /,  1889 

D^^rifti.  i^htde  tur  U  fM&ide,  D,  m,  dt  Bcnu.   Gtnhe  1887. 

Itr&tlT   Epühelcma  /oUiculaTe  etdis,  feHtekr.  d    A*9iät,  /.    Vtrck&w,  Btrim   1891. 

J^dmAfohfi,  MuU^t  Mföme  dir  Haut,    FcrcA.   Arch.  12%,  Bd. 

Jfl«<ibi0iui,  Keloid,   Arck  /  klm    Chir.  XXX. 

HMt,  Äa&rtttert«  Flvmmer<yaU,  Beür.  ».  ZiegUr   VIII  1890. 

Snaiul.  Cjfluidtri^tlmepithdiom  der  Schctistdrüsai,    Vtreh.  Arck    120.  Bd 

Lsjkghtni,  K*loid,   FtreA.  Ardk.  40    Bd. 

Liron,  Sur  la  ehUoide  ingvmtdt  ^onlante,  Paria  1887. 

Lnkaiiewies»  MitiHpU  Dtrmatomyome,  Areh.  f.  Derm.    XXIV  ig9S. 

Mathien,   QwUrtM  ca*  ^^lähMhma  hhim,   Artk    gin.  de  mid.  18S1. 

Mieh&leff,  Em  Fall  v&n  tmbrtdamgm  Ihpätom,  I-D.  FVeibwg  189t. 

Feelien,  Edoid,  «    Lan{fenbeek'§  Arck,  XXIV. 

Perrin,  Dt  la  ianomatoH  cvtanie,  Fkuri*  1886. 

Bigmmd,  De  Viptüulioma  düttmmi,  Thlte  de  Paris  1878. 

Thiertch,   l*er  Fpithetkreb*^  numenüich  der  äuttem  HaMt^   1865. 

Volknuaii,  Bad.,   Ueher  den  primären  Krtbt  der  Extremitäten,    Volkwumn*M  ^Emwü.  Hin.    Vortr. 

AV.  334/35,   1889. 
Tenin«   Tumeur  mäamqut,    Arek.  de  phyt.    VII  1886. 

Weitere  Literctur  enthalt  §   176. 


YIIL    Besondere  Affeetlonen  der  Talgdriisen,  Haare  und  NSgel. 

§  176.  Die  Talgdrüsen  liefern  Lortnaler  Weise  ein  fettiges  Secret, 
das  in  den  Epithelien  der  Drüseo  gebildet  wird  und  eine  fettige  Schmiere 
bildet.  Ist  die  Secretion  über  ein  gewisses  Maass  gesteigert,  so  bezeichnet 
man  die  Secretionsanomalie  als  Seborrhoea  (Schmeerfluss,  Stear- 
rhoea,  Tinea,  Acne  sebacea,  Ichthyosis  sebacea).  Bei  der 
einen  Farm  bilden  sich  auf  der  Haut  schoppenartige  Auflagerungen 
(Seborrhoea  sicca,  squamosa,  furf uracea),  bei  der  andern 
ölartige  üeberzüge  (Seb.  oleosa). 

Die  Schuppen  und  Schüppchen  werden  durch  Yertrockoenden  Talg 
und  verhornte  Epithelieu  gebildet  und  sind  oft  durch  Verunreinigungen 
schmutzig  gelb  und  grau  oder  schwarz  gefärbt ;  zuweilen  bilden  sich  grosse 
Borken  und  Lamellen,  an  deren  Unterfläche  Fortsätze  in  die  Talgdrüsen- 
mündungen  eintreten. 

Die  Seborrhöe  tritt  bald  local,  bald  allgemein  auf.  Im  ersteren 
Fall  findet  sie  sich  besonders  auf  der  behaarten  Kopfhaut  und  an  den 
Genitalien.  Allgemeine  Seborrhöe  ist  selten,  am  häufigsten  bei  Neuge* 
borenen,  bei  welchen  die  intensive  Talgsecretion^  die  während  des  intra- 
uterinen Lebens  besteht,  post  partum  noch  fortdauert.  Die  normal  im 
ersten  Lebensjahr  fortdanernde  Talgsecretion  am  behaarten  Kopftheil 
giebt  nicht  selten  Veranlassung  zur  Bildung  missfarbiger,  käsiger,  zer- 
klQfteter  Borken,  des  sogen.  Onels,  der  aus  Fett,  Schmutz,  Epidermis- 
schuppen  und  Haaren  besteht. 

Jene  Seborrhöeformen  der  behaarten  Kopfhaut,  bei  welchen  sich 
reichlich  Schuppen  und  kleienförraige  Massen  abstossen,  bezeichnet  man 
als  Pityriasis  furfiiracea  capillitii  oder  als  Porrigo  amianthacea; 
bilden  sich  grössere,  flschschuppenäbnliche  Tafeln,  so  spricht  man  von 
lehthyosis  sebae^a. 

Verminderung  der  Talgsecretion,  Asteatotls  s.  Xerodermia,  kommt 
idiopathisch  selten  vor,  meist  ist  sie  die  Folge  anderer  Erkrankungen, 
wie  von  Ichthyosis,  Prurigo,  Psoriasis,  Pityriasis  rubra,  Lepra.  Die  Haut 
wird  dabei  rissig  und  trocken  und  schülfert  ab. 
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Durch  AnhBufling  des  Talges  in  Folge  Behinderung  seiner  Excretion 
entstehen  verschiedene  Veränderungen.  Die  Retention  des  Epithels  und 
des  Fettes  erfolgt  entweder  in  der  Talgdrüse  oder  in  dem  Ausführungs- 
gang. Die  Verstopfung  geschieht  am  Mufigsten  durch  Vertrocknung  und 
Verunreinigung  des  in  der  Ausgangsöffnung  liegenden  Talges.  Auch 
Veränderung  der  Beschaffenheit  des  Secretes  kann  Ursache  seiner  Reten- 
tion sein.    Man  unterscheidet  folgende  Formen : 

1.  Comedo,  Mitesser,  nennt  man  einen  Pfropf,  der  sich  in  dem 
Ausfdhrungsgang  einer  Talgdrüse  oder  in  dem  gemeinschaftlichen  Aus- 
führungsgang dieser  und  eines  Haarbalges  gebildet  hat  Drängt  man 
den  Pfropf  durch  Druck  auf  die  Haut  aus  demselben  heraus,  so  erhält 
mann  ein  weisses,  ziemlich  festes,  flaschenförmiges  oder  bimförmiges 
oder  cylindrisches,  etwa  hirsekomgrosses  Klümpchen,  dessen  äusseres 
Endstück  braun  oder  schwarz  gefärbt  ist  Dasselbe  besteht  aus  ver- 
hornten Epithelzellen  und  Talg ;  häufig  enthält  es  auch  ein  oder  mehrere 
Härchen. 

2.  Als  Mlliam  (Grutum,  Hautgries)  bezeichnet  man  ein 
kleines,  weisses  oder  gelbweisses  Hautknötchen,  welches  durch  Ansamm- 
lung von  Epidermiszellen  in  den  TsUgdrüsen  entsteht  und  etwas  über 
die  Oberfläche  der  Haut  hervorragt.  Bei  den  in  Haarbälge  mündenden 
Talgdrüsen  bildet  das  Milium  gelegentlich  eine  cystische  Erweiterung  des 
Haarbalges. 

Am  häufigsten  kommen  Milien  in  der  Haut  des  Augenlides  vor. 

Schneidet  man  die  Haut  ein  und  entleert  den  Inhalt  des  Knötchens, 
so  erhält  man  eine  glatte  oder  höckerige,  gelappte  Kugel,  die  aus  epi- 
dermoidalen  Zellen  und  Fett  besteht 

3.  Erleidet  an  irgend  einer  Stelle  eine  Gruppe  von  Talgdrüsen 
durch  übermässige  Epithelansammlung  eine  Vergrösserung,  so  bilden  sich 
kleinere  oder  grössere,  mitunter  gestielte  polypenartige  Erhebungen, 
welche  als  Aerochordon  bezeichnet  werden.  Sie  entwickeln  sich  nament- 
Uch  bei  älteren  Individuen  und  sitzen  vornehmlich  an  den  Augenlidern, 
am  Halse  und  im  Nacken. 

4.  Das  Atherom  (Balggeschwulst,  Grützbeutel)  entsteht 
meist  durch  Ansammlung  von  Secret  im  Innern  von  Talgdrüsengängen 
und  Haarbälgen  (Fig.  250  ggih\  die  dadurch  zu  einer  Cyste  ausgedehnt 
werden.  Daneben  können  auch  Reste  von  Kiemengängen  oder  patho- 
logischer Weise  in  der  Tiefe  des  Coriums  oder  des  subcutanen  Gewebes 
gelegene  epitheliale  Bildungen  zum  Ausgangspunkt  von  Atheromen  werden. 
Die  Cysten  können  Haselnuss-  und  Walnussgrösse,  sogar  Faustgrösse  er- 
reichen. Im  Centrum  des  Grützbeutels  liegt  eine  breiige,  schmierige 
Masse,  die  Fetttröpfchen,  abgestossene  verhornte  Epithebsellen,  oft  auch 
Cholesterin  enthält ;  ihr  folgt  nach  aussen  eine  Lage  geschichteter,  platter 
Epithelien.  Der  Inhalt  wird  von  einer  bindegewebigen  Kapsel,  dem  sogen. 
Balg,  umschlossen,  welcher  bei  den  aus  Haarbälgen  und  Talgdrüsen* 
gangen  entstandenen  Cysten  innen  glatt  und  mit  einer  mehrfachen 
Lage  platter  Zellen  bedeckt  ist,  bei  den  tiefsitzenden  Atheromen,  die 
aus  abgeschnürten  Epithelkeimen  hervorgehen,  dagegen  meist  den  Bau  der 
Haut  zeigt,  und  einen  Papillarkörper,  der  mit  Hautepithel  bedeckt  ist, 
besitzt,  somit  den  Dermoiden  zugezählt  werden  muss. 

Sowohl  nach  Einwirkung  von  äusseren  Schädlichkeiten  als  auch  ohne 
nachweisbare  Ursache  können  sich  im  Innern  von  Atheromen  papilläre 
Wucherungen  erheben,  so  dass  endocystische  spitze  Condylome 
oder  Papillome  entstehen.    Man  kann  die  ganze  Bildung  auch  den 
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Flg.  S50.  Atropble  aodcjstiscbeDegeaerfttion  derHa&rbätge  nad 
TmlfdrSien  der  Kopfb«iit  a  Kpidennls.  b  Coriani.  «  Atrophisch«  HukrkUg«, 
deren  tieferer  Tbell  Liniigob&rcbea,  derea  iosAerer  Tbeil  Terhomt«  Epitbelscbapp«Q  entbtlt, 
d  Verödeter  HiArb&lf  obne  Hur.  e  Hmmrb&lg  nut  Talgdrüse.  /  Verkleinerte  Talgdröse. 
g  Cytte  mit  mbgettosAenen  Uirchen.  g^  CjBtCi  welcbe  elo«  grütiesnige  Mude  enthielt, 
k  In  der  Wuid  der  Cj»ten  festsitzende  Hlreben.  i  fiebweiMdrfisoQ.  lo  Alkohol  gehärtetes, 
mit  BisiQMrckbnian  geflrbtAS,  in  EaamdabftlsRm  eisgeaehlosaenei  Prlpar^t.     Vergr,  80. 

proliferen  Kystomen  zuzählen.  Zuweilen  wird  der  ganze  Balg 
mit  verzweigt  blumenkohlartigen  Wucherungen  erfüllt.  In  seltenen  FäHen 
entwickeln  sich  auch  Bildungen,  die  ihrem  Bau  nach  als  Kankroide  be- 
zeichnet werden  kcmneD.  Durch  secundär  sich  einstellende  atisgedehnte 
Verhornungsprocesse  und  durch  Verkalkung»  von  denen  die 
letztere  sowohl  das  Epithel  als  das  Bindegewebe  ergreifen  kann,  ent- 
stehen eigenartige  harte,  zuweilen  Osteomen  ähnhche  Knollen. 

Balggeschwülste  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  der  behaarten 
Kopfhaut,  in  der  Haut  des  Nackens  und  des  Gesichtes,  seltener  an  dem 
Stamm  und  den  Extremitäten. 

Literatur  über  Atherome  und  von  Atheromen  ausgehende 

Tumoren, 

€»fptJ7i    Uiher  Adenoma  tebaccitm^  AtcJl  J.  Derm.   XXJII  189L 

CbenniLt&ii,   D€  tipithUioma  ealcijü,   Thiit.  d£  PartM   1881. 

ChiÄli,  ^MT  KcnnUnit»    der    Atherotru^    resp     der   angekap»«U*n   epidermmdalen    Qes^wüUU  im 

üfderhmdmdi0tictU^    Tagehi,    d.    NaturMtdtervert.    m   Salalmrg  1881;    üehw  die  Qmw 

der  AÜterpme^tUr^  ZaUchr.  /  ütSk.  JJJ  1691. 
f  OTVtor.    TrorkentB  Ktmiroid,    ^erh,  d.  pk^ne,*med.  Gcssihch^  m    Würvbwg  X 
FraJike,    Ueber  doM  Atherom^    besonder  $    «it  Bewug    au/   seme  EnUtehxtng  ^    Arch.  f,  Km.  Ckir. 

XJÄIV  1886;  ü^er  da»  Atherom  v.  Langenheck* b  Ar  eh,  34    Bd.;  CarcmomiUÖ«  entaHei4S 

Epidermmd,    nrch.  Arch,   121.  ßd,   1690. 
Iiftgimnge^,    Anatomie  pathologiqtte  et  pathoginie  du  ehalofion,  Plane  1689. 
▼,  Moofden,  Das  cerkaUU   Epitheliom^   Beür.  «    klin,   Chtr.  t.  Bruns  III,   Tübingen   I88& 
W«rah«f,  Da*   Atherom,  ein  eingebatgtes  EpäheÜtm^    Virch.  Arch,  8.  Bd    1855. 
WilkdlU.   Ueber  du   VerknSchervng  und   Verkaikvng  der  Haut,  I.-D.  Omingem  1858. 

§  177,  Jedes  Haar  hat,  je  nach  seiner  Grösse,  eine  typische  Lebens- 
dauer. Nacli  dieser  Zeit  wird  es  abgestossen  und  durch  ein  anderes 
ersetzt-  Dieser  Wechsel  geht  in  der  Weise  vor  sich,  dass  bei  vollendeter 
Ausbildung  des  Haares  die  Neubildung  von  Zellen  über  der  Haarpapille 
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aufhört  und  das  Haar  mit  der  innereo  Wurzelscbeide  von  der  Papille 
sich  trennt,  während  die  Papille  selbst  atrophirt.  Das  junge  Haar  wird 
nach  Stieda  auf  einer  neuen  Papille  gebildet  Dicke,  grosse  Haare  leben 
länger  als  kleine,  schmächtige  Haare. 

Damit  der  Haarwuchs  derselbe  bleibt,  muss  also  ein  constantes  Ver- 
hältniss  zwischen  Verlust  und  Ersatz  vorhanden  sein.  Wird  dies  gestört 
zu  Ungunsten  des  Nachwuchses,  so  kommt  es  zu  mangelhaftem  Haar- 
wuchs. Diesen  Zustand  bezeichnet  man  als  Alopecia.  Kaposi  unter- 
scheidet folgende  Formen: 

1.  Alopecia  adnata,  angeborener,  mangelhafter  Haarwuchs,  ist  selten 
bleibend. 

2.  Alopecia  acqnlsita  (Clavities  acquisita)  erscheint  als  Alters- 
schwund (A.  senilis)  und  als  frühzeitiger  Schwund  (Ä.  praematura). 
Bei  Alopecia  senilis  zeigt  die  Haut  jene  in  §  141  Fig.  216  beschriebenen 
Veränderungen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  man  dieselben  erst  nach 
längerem  Kahlsein  findet,  sie  also  nicht  die  Ursache  des  Haarschwundes 
sein  können. 

Die  Alopecia  praeuiatnra  tritt  sowohl  als  eine  idiopathische, 
als  auch  als  eine  symptomatische  Affection  auf.  Bei  der  ersteren 
fallen  die  Haare  ohne  nachweisbare  Erkrankung  aus.  Symptomatischer 
Haarschwund  kommt  namentlich  nach  Entzändungsprocessen,  welche  er- 
hebliche  Veränderungen  in  der  behaarten  Haut  setzen,  z.  B.  nach  Ekzem, 
Erysipel,  Lupus,  syphilitischen  Exanthemen,  sowie  nach  manchen  Allge- 
meinerkrankuugen,  wie  Typhus  abdominalis,  Syphilis,  tuberculöser  Kachexie 
etc.  von  Durch  Entzünduogsprocesse  wird  die  Haaren twickelung  unter- 
brochen uüd  danach  die  Abstossung  des  Haares  herbeigeführt.  Geht  die 
Papille  dabei  nicht  zu  Grunde,  so  werden  später  wieder  neue  Haare  ge- 
bildet 

Gehen  die  Haare  in  der  Weise  verloren,  dass  dadurch  scheibenförmige 
kahle  Stellen  entstehen,  so  nennt  man  den  Haarschwund  eine  Alopeeim 
areata  oder  Area  Celsl  oder  Porrlgo  deelayans.  Einige  Autoren 
(Grube,  Malassez,  Thin,  Eichhorst,  Lassar)  hatten  dieselbe  für  eine 
PilzaÖection ,  Andere  (Bärensprunö,  Auspitz,  Kaposi,  Schwimmer, 
Joseph,  Michelson,  Fournier)  für  eine  Trophoneurose.  Noch  Andere 
(Eichhoff)  sind  der  Ansicht,  dass  Alopecia  areata  verschiedene  Ursachen 
haben  kann.  Behrend  hält  sie  für  eine  Folge  localer  Circulationsstörung. 
Der  Haarschwuöd  kann  an  einer  einzigen  oder  an  zahlreichen  Stellen 
auftreten  und  sich  schliesslich  über  den  ganzen  behaarten  Iiörper  ver- 
breiten. Nach  BEiHiEüfü  zeigen  die  Haare  im  Erkrankungsgebiet  eine 
bis  in  das  unterste  Wurzelende  hinabreichende  Luftinfiltration.  Früher 
oder  später  pflegen  sich  die  kahlen  Stellen  wieder  mit  Lanugohärchen 
und  weiterhin  mit  normalen  Haaren  zu  bedecken. 

Findet  in  jüngeren  Jahren,  d.  L  nach  der  Pubertätszeit,  ein  Haar- 
Schwund  in  der  Weise  statt,  dass  die  Lebensdauer  und  das  Längenwachs- 
thum  der  Haare  abnimmt,  so  dass  die  Haare  rasch  wechseln  und  der 
Nachwuchs  aus  immer  dünner  und  kürzer  bleibenden  Haaren  besteht^ 
während  zugleich  eine  reichere  Pro<luction  von  trockenen,  mehlartigen 
Schüppchen  stattfindet,  so  wird  der  Process  als  Alopeeta  pltyroaes 
s.  fiirfuraeea  bezeichnet*  Haarschwund  und  Hautabschülferung  treten 
gleichzeitig  auf,  und  das  Cutisgewebe  ist  an  der  kranken  Stelle  verdünnt 
(Pi?fCU8),  die  Haarbälge  verkürzt,  atrophisch  (Fig.  250  c).  Die  Schuppen 
sind  als  krankhaft  verändertes,  abnorm  festes  Talgdrüsensecret  anzusehen. 
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Alopecia.     Trichorhexis  nodosa.     Pili  annalati.  471 

Die  Ursache  der  Alopecia  pityrodes  liegt  entweder  in  einer  ererbten 
Anlage  oder  in  Krankheiten,  wie  sie  bereits  namhaft  gemacht  sind. 

Als  Trichorhexis  nodosa  bezeichnet  man  eine  Wachsthumsanomalie, 
welche  sich  durch  knotige  Auftreibung  in  den  Haaren  mit  darauffolgendem 
Abbrechen  derselben  charakterisirt.  Als  eigentliches  Leiden  ist  sie  selten, 
dagegen  kommt  die  Erscheinung  an  einzehien  Haaren,  namentlich  des 
Bartes,  häufig  vor.  Nach  Michelson  ist  sie  die  Folge  abnormer  Trocken- 
heit des  Haares  und  ist  mit  Zerklüftungen  und  Spaltungen  des 
H  a  a  r  e  s ,  die  h&ufig  an  einzelnen  Haaren  vorkommen,  in  eine  Linie  zu  setzen. 

Bei  den  als  Bingelhaare  oder  Pill  animlatl  bezeichneten  Haaren 
(Kabsch,  Landois)  findet  man  altemirend  weisse  und  dunkle  Stellen,  von 
denen  die  ersteren  aufgetrieben  sind  und  lufterfüllte  Spalten  (Landois) 
besitzen.  Nach  Behrend  kommen  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  in  regel- 
mässigen Abstanden  knotig  verdickte  Haare  vor,  bei  welchen  die  Inter- 
nocUen  die  pathologisch  veränderten  Theile  bilden,  indem  die  Ebuire  hier 
abnorm  dünn  sind  und  keinen  Markkanal  besitzen. 

Fehlerhafte  und  mangelhafte  BUdang  der  NSgel  kommt  nicht 
selten  vor,  ebenso  abnorme  Dünne  und  Brüchigkeit  und  verkehrte  Lage 
derselben,  besonders  nach  Traumen  und  Entzündungen. 

Literatur  über  Alopecia  areata  und  über  Haarregeneration. 

T.  Birtntpnmg,  CkariU-Annml.   VIII, 

Bthrend,  Ceber  Alopecia  areata,  Berim,  kUn.  noeheHtckr.  1887,    Vireh.  Ardt.   109.  Bd.  1887, 

und  116.  Bd.  1889. 
Bmidar,  D.  wud.   Woi^taiedir.  1886. 
Betnitr,  Smt  la  pelade,  Parti  1888. 
Biuhner,   Virck.  Areh.  74.  Bd. 

KiehhoiE,  Zur  Frage   der   Comiagioniät  der  JUpeeia    areaia,    Monai$h.  /.  prtut.  Derm.  1888. 
Eiehhont,    Virck.  Arek,  78.  Bd. 
OioyaniiiBi,  (Jeher  die  normale  EiUwitkebmg   und  über   einige    Veränderungen  der  mentchlieken 

Haare,   VierteJIjahretckr.  f.  Derm.  XIVI%%1\  De  la  rigeneration  de*  poile  aprU  tipilatUm^ 

Arch.   /.    mit.   An.  86.    Bd.   1890  und  Arck.    ital.    de  biol.  XV   1891;    Beth.   twr  V  hisL 

palh.  de  la  pelade,  Ann.  de  dermoL  II  1892. 
Joseph,  Aedologie   der   Alop.    areata,    Cenbralbl.   /.   d.    wud.    Wies.  1886,    Monatsh.    /.   prakL 

Derm.  1886  und  Vireh.  107.  Bd.  1887. 
Lastar,   D.  med.    Woehensehr.   1881. 
MmlMtes,  Areh.  de  phys.  1874. 

XielielsOB,    Vireh.  Arch.  80.  Bd.  und  v.  Ziewuten't  Handb.  XIV. 
Pinent,  Deuteehe  Elina  XXI  1869. 

SoheiB,  Ueber  dae  WaehUhum  der  Haut  und  der  Haare  det  Menschen,  Arch.  J.  Derm.  XXIV 1892. 
SchnltM,   FtrrA.  Arch.  80.  Bd. 
Schwimmer,  Die  neuropath.  Dermatoeen,   ÜTen  1882. 
▼.  Sehlen,  ForUd^.  d.  Med.  I  u.    Vireh.  Arch.  99.  Bd. 
SUeda,  Ueber  den  Haarteeehsel,  BioL  CentralblaU   VII  1887. 

Literatur  über  Alopecia  pityrodes. 

MieheleoB,  /.  e,\ 

Pincni,    Vireh.  Areh.  37.,  41.  v.  43.  Bd, 

Unna,  MonaUh.  /.  prakt.  Derm.  1  1882. 

Literatur  über  knotige  Haar  Verdickungen. 

Behrend,   Ueber  Knotenbüdumg  am  Haarschafi,   Vireh.  Ardi.  103.  Bd. 

Beigel.  Süzber.  d.   Htm.  Akad.  XVII  1855. 

Siehhortt,  ForUchritU  d.  Med.  II  1884. 

Landois,   r»-«A.  Arch.  85.  Bd. 

Lesser,  Ueber  Ringelhaare,    Vterteljeüursschr.  /.  Derm.  u.  Syph.   1886. 

Michelson,  SammL  klin.    Vortr.  v.    VoOanann  Nr.  120  und  v.  Ziemtten's  Handb.   XIV. 

Boeser,  Annal.  der  dennat.  et  de  syph.  IX  1878. 

Wolfbwg,  D.  med.    Wochenechr.   1884. 
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NEUNTER  ABSCHNin. 

Pathologische  Anatomie  des  Tractus  intestinalis 
und  des  Peritoneums. 

I.   Pathologlsehe  Anatomie  des  Hundes*). 

1.    Pathologische  Anatomie  der  Weichtheile 
des  Mundes. 

§  179.  Die  Entzfindungen  der  Hundsehlelmliant  zeigen  in  ihrem 
Verlaufe  theils  Aehnlichkeiten  mit  den  Entzündungen  der  äusseren  Haut, 
theils  mit  denjenigen  der  Schleimhäute. 

Die  leichteste  Form  der  Entzündung  ist  das  Erythem,  welches 
durch  mehr  oder  weniger  lebhafte  Rothung  gekennzeichnet  ist,  die  ent- 
weder nach  kurzem  Bestände  wieder  schwindet  oder  in  eine  etwas  hoch- 
gradigere, als  Stomatitis  katarrhalls  bezeichnete  Entzündungsform  über- 
geht. Bei  letzterer  ist  die  Schleimhaut  lebhaft  roth  oder  blauroth  ge- 
färbt, die  Secretion  ist  vermehrt,  und  das  Epithel  st^test  sich  ab.  An 
den  Lippen,  den  Wangen  und  dem  Zahnfleisch  ist  die  Röthung  und 
Schwellung  meist  gleichmässig  ausgebreitet,  am  harten  Gaumen  tritt  sie 
in  Flecken  und  Streifen  auf.  An  der  Zunge  schwellen  namentlich  die 
Papillen  an,  so  dass  die  Zunge  eine  kömige,  höckerige  Oberfläche  erhält. 

Bei  reichlichem  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  bilden 
sich  mit  heller  Flüssigkeit  gefüllte  BlSsehen,  namentlich  an  der  Zunge, 
den  Lippen  und  den  Wangen,  welche  ein  derberes  Epithel  tragen,  das 
stellenweise  den  Austritt  der  exsudirten  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche 
hindert.  Auch  hier  ist  wie  bei  der  äusseren  Haut  mit  der  Bläschen- 
bildung immer  ein  Untergang  von  Epithel  verbunden.  Unter  Umständen 
können  auch  die  Ausführungsgänge  der  Schleimdrüsen  sich  zu  kleinen 
Cystchen  erweitem  (verg.  §  185). 

Das  Secret  frischer  acuter  Katarrhe  ist  zellarm;  nach  einiger  Zeit 
wird  es  zellreicher.  Die  Zellen  sind  theils  extravasirte  farblose  Blut- 
körperchen, theils  desquamirtes  Epithel.  Bleiben  diese  an  der  Oberfläche 
liegen,  so  bilden  sich  weisse  oder  durch  Vemnreinigung  missfarbene,  graue 
und  braune  Auflagemngen,  die  namentlich  auf  der  Zunge  eine  nicht  un- 
erhebliche Mächtigkeit  erlangen  können.    An  den  Lippen  bilden  sich  nicht 

*)  Die  MissbildoDgen  des  Mondes  sind  in  §  138    des  aUgemeinen  Theiles  abgehandelt. 
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pfc«  Eatziaduis.  '".•r:  -»^lii-r.*  iis  zJii'IirL  i:ek.>i:e:  "»tri  oi  zu 
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m:tu&ri=-  K*:-;:iL!iT:r:i  »rto.  Bei  Erwacisezen  5:2 1  sie  selten,  doch  kommen 
si*-  fz'r.-^nldll-,  T..r.  s-.»  :.i:r;enil:ch  bei  Freuen  während  der  Meases  imd  da* 
Schwanjferscba::  5-/^:-  in^  W.:.cheL''T::L  Ob  Bakterien  bei  ihrer  KMang 
eine  Rolle  =p:eieL.  iit  3^.ch  nici::  eL'-äohiedea. 

Ausgebreitete  krup*T»se  Entzündungen  und  diphthe- 
rirische  Ver ?onorfungen  sind  in  der  Mundschleimhaut  selten, 
tret^i  flagejec  rüuäj  am  weichen  Gaumen,  an  den  Gaumenbögen  und 
den  Mandeln  aaf    verzi.  5'  1^9). 

Corrosive  Entzündungen  entstehen  durch  Genoss  ätzender 
Su'r>sUnzen.  p!ie:zen  aber  hierbei  in  der  Mundhöhle  weniger  ausgesprochen 
zu  sein  als  im  Pharynx  und  «Oesophagus  ^TergL  §  191  und  §  192). 
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Literatnr  über  Stomatitis. 

Billard,   Traue  des  maladie*  des  en/catU,  BariM  1333. 

Bohii,  Die  Mundkramkheäen  der  Kmder^  Uipmg  1866,   UMdOerhmrd^g  B^ndb,  d.  Kinderkrank* 

heilen  IF, 
fiollim^ar,  Infeeiümen  durch  thieriä^e  Giße^  Handb.  d,  tpec.  Paihai^  wm  v,  Ziem«$en  fU. 
D«nuii«.   MatU'  und  KUtuenscucke,   Bericht  über  die   Thäiigkeit  de»  Kmdergpüalt  m  Berm^   1882, 
Er&ankal,  £.,   (Iä>er  die  #o^.  Stomntiti*  aphthosa,    VircÄ.   Arch,   HZ.  Bd,  188$. 
H«ZLoeh«    VorU^umifen  über  KinderkrankheiUn^  2.  Au^. 
FfltS.  Senden  und  Herdekrankheiten   1832. 

§  180.  Die  Stoutatitis  aicerosa  ist  eine  MiiQdaSfectiou ,  welche 
stets  von  der  giogivaleo  Bekleidimg  der  Zähoe  ausgeht  (BoaN).  Sie 
beginnt  mit  einer  RöthuQg,  SchwelluDg  und  Lockerung  der  Gingiva, 
welche  dabei  zu  einem  dicken  Wulst  wird,  von  dem  aus  stumpfe,  zapfen- 
artige Fortsätze  an  den  Zahnen  sich  emporschieben.  Häufig  treten 
Blutungen  auf. 

Im  zweiten  Stadium  des  Processes  tritt  am  Rande  des  geschwellten 
Zahnfleisches  eine  Verfärbung  ein,  worauf  das  Gewebe  zu  einer  gelb- 
lichen, zerreisslichen  Masse  erweicht  und  zerfällt,  so  dass  sich  Ge- 
schwüre bilden,  die  rasch  nach  der  Tiefe  greifen  und  von  erweichtem 
zerfetztem  Gewebe  umgeben  sind.  Die  Erkrankung  ist  bald  halbseitig, 
bald  doppelseitig  und  beginnt  mit  Vorliebe  an  den  vorderen  Zähuee. 
Von  der  Gingiva  aus  kann  der  Process  auf  die  gegenüberliegenden  Theile 
der  Waügen  und  der  Lippen  übergreifen.  Er  kann  sich  ferner  nach  der 
Tiefe  auf  das  Periost  des  Kiefers  ausdehnen  und  zu  Zerstörung  des 
Periostes  und  zu  Nekrose  des  Knochens  führen. 

Die  Krankheit  verläuft  meist  acut,  selten  chronisch  und  tritt  be- 
sonders bei  Kindern  auf,  ist  indessen  auch  bei  Erwachsenen  nicht  selten. 
Sie  kommt  bei  Individuen  vor,  welche  schlecht  genährt  und  durch 
Krankheit  heruntergekommen  sind,  so  z,  B.  in  Folge  von  Tuberculose, 
erschöpfenden  Durchfiülen,  Typhus,  Diabetes,  Scorbut.  Sie  kann  ferner 
auch  durch  local  wirkende  SchMlichkeiten  verursacht  werden,  so  nament- 
lich durch  Quecksilber  {Stomatitis  mercurialis),  Phosphor, 
Blei  und  Kupfer,  welche,  falls  sie  öfters  in  den  Mund  gelangen, 
chemisch  und  mechanisch  einwirken.  Diejenige,  welche  durch  Phosphor 
hervorgerufen  wird,  greift  leicht  in  die  Tiefe  und  fuhrt  Knochenhaut- 
entzündung  und  Knochennekrose  herbei  (vergl.  §  53  pag.  80).  Bei 
chronischer  Bleivergiftung  erhält  das  Zahnfleisch  eine  bläuliche  oder 
graue  Färbung. 

Der  Stomatitis  ulcerosa  üahestehend,  jedoch  ein  viel  schwereres 
Leiden  ist  der  Wangenbraiid  oder  die  5oiiia.  Sie  schliesst  sich  ent- 
weder an  eine  Stomatitis  ulcerosa  an  oder  beginnt  als  selbständige 
Äffection.  Im  ersteren  Falle  greift  der  Zerfall  des  Zahnfleisches  rapide 
um  sich,  so  dass  sich  das  Gewebe  rasch  in  eine  pulpöse,  fetzige,  brandig 
riechende  Masse  umwandelt.  Im  andern  Falle  entstellt  zuerst  in  der 
Wangenschleimhaut  nahe  dem  Mundwinkel  eine  livide  Schwellung,  in 
welcher  sehr  bald  ein  gelbgrauer  Infiltrationsberd  erscheint,  der  rasch 
zu  einer  brandigen  Masse  zerfällt.  Mitunter  erheben  sich  dabei  Bläschen* 
Von  der  Waogenschletmhaut  greift  der  Process  auf  die  äussere  Haut 
über,  wobei  in  letzterer  zuerst  ein  blaurother  Fleck  erscheint,  auf  welchem 
sich  zuweilen  eine  Blase  erhebt  Derselbe  wird  bald  schwarz  und  brandig. 
In  seiner  Umgebung  ist  das  Gewebe  stark  ödematös  geschwellt. 

Die  Äffection  ist  meist  einseitig.  Hat  sich  einmal  ein  brandiger 
Herd  gebildet,  so  greift  die  Zerstörung  rasch  nach  allen  Seiten  um  sich 
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und  kann  eine  kolossale  Ausdehniing  erreichen,  so  dass  die  Nase,  die 
Kieferknochen,  das  Jochbein  etc.  der  Nekrose  verfalle.  Der  gewöhnliche 
Ausgang  ist  der  Tod.  Nur  selten  macht  der  Process  Halt  und  gelangt 
durch  Granulations-  und  Narbenbildung  mit  mehr  oder  minder  hoch- 
gradiger Verunstaltung  des  Gesichtes  zur  Heilung. 

Noma  kommt  am  häufigsten  zwischen  dem  2.  und  12.  Jahre,  selten 
früher  oder  später  vor.  Schwächliche,  durch  Krankheit  hemntei^ekom- 
mene  Individuen,  die  sich  unter  schlechten  hygienischen  Bedingungen 
bdinden,  werden  hauptsächlich  davon  befallen.  Die  erkrankten  Haut- 
stellen enthalten  grosse  Mengen  von  Bakterien,  doch  ist  deren  BedentuDg 
noch  nicht  klargestellt. 

Yereitemde  Entzfindnngen  der  Mundschleimhaut  und  der  von  ihr 
bedeckten  Theile  können  überall  auftreten,  haben  indessen  ihren  Sitz 
am  häufigsten  in  der  Zunge  und  dem  Zahnfleisdi.  An  letzterem  Orte 
entstehen  sie  meist  in  der  Nachbarschaft  kranker  Zähne,  beginnen  mit 
starker  Böthung  und  Schwellung,  worauf  sich  nach  einiger  Zeit  ein  Eiter- 
herd bildet  Man  nennt  eine  solche  Entzündung  Pamlls.  In  der  Zunge 
(Olossitls)  nehmen  eiterige  Entzündungen  von  traumatischen  Verletzungen 
oder  geschwürigen  Processen  ihren  Ausgang  oder  schliessen  sich  an  acute 
Entzflndungsprocesse  an,  wie  sie  durch  das  Erysipelgift  herheigd&hrt 
werden.  Je  nach  der  Genese  ist  bald  die  ganze  Zunge,  bald  nur  ein 
Theil  derselben  geschwellt,  und  es  erstreckt  sich  auch  d^e  Vereiterung 
auf  ein  kleineres  oder  grösseres  Gebiet.  Der  Process  heilt  nach  Ent- 
fernung des  Eiters  durch  Narbenbildung. 

Literatur  über  Stomatitis  ulcerosa  und  Noma. 

Boka,  I.  c.  §  179. 

▼.  Srant,  Umidb.  tL  apvr.  Ckit.  11  ÄlA.  1.  Bd.  1859. 

Gink%  Jdkih,  /.  KmdtrktiOL  N.  F.  1.  Bd.  1859. 

mnch,  BisUfritck'geoifrapk.  Fätkol  111  1886. 

Xuike,  AeUologie  und  patkol.  AnaUmie  du   nowuUßsen  Brande» ,    Jakrh,  J.  Einderketik,  1888. 

ItohliimribMA  Em  FaU  von  ^oma,  DUek.  nted,    Ifw^enMchr.  1889. 

Btrmeh,  Ceker  Noma  und  deren  PUze,  l.-D.  QHttmgen  1878. 

WovOttidÜA.  Uther  Soma,  Jahrb.  /.  Kinderktiik.   1887. 

§  181.  Bei  Syphilis  können  sowohl  primäre,  als  auch  second&re 
und  tertiäre  Affectionen  in  der  Mundhöhle  auftreten.  Die  Primär- 
affectionen  sind  den  in  §  163  beschriebenen  Primäraffectionen  der 
Haut  gleich,  kommen  am  ehesten  an  den  Lippen  vor  und  sind  von 
indolenter  Lymphadenitis  begleitet. 

Von  Secundäraffectionen  treten  zunächst  Erytheme  in  Form  kleiner 
umschriebener  rother  Flecken  der  Wangen-,  Zungen-  und  Lippenschleim- 
haut oder  ausgebreiteter  Röthung  des  weichen  Gaumens  und  der  Ton- 
sillen (Angina  syphilitica  erythematosa)  auf,  innerhalb  welcher 
nicht  selten  rotheoder  weisslich  belegte,  scharfbegrenzte  Erosionen 
und  Fissuren  entstehen.  Weiterhin  bilden  sich  Schleimhaut- 
papeln  in  Form  kleiner,  flacher,  rother  umschriebener  Erhebangen, 
deren  epitheliale  Oberfläche  später  bläuUch-weiss,  perifarben  wird  (Pla- 
ques opaline s),  so  dass  sie  Aetzungen  mit  Argentum  nitricum  ähnlich 
sehen.  Sie  kommen  besonders  an  den  Lippen,  den  Wangen  und  der 
Zunge,  nicht  selten  indessen  auch  an  dem  weichen  Gaumen,  den  Ton- 
sillen und  der  Rachenwand  vor.  Sie  gehen  unter  Abstossung  ihrer  Epi- 
theldecke wieder  zurück  oder  vorgrössem  sich  und  bilden  drüsige,  ge- 
körnte und  hellroth  schimmernde  oder  weisslich  belegte  Knötchen 
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(Lang),  aus  denen  sich  durch  Zerfall  mit  nekrotischen  Fetzen  belegte 
Geschwür  eben,  au  den  Mundwinkeln,  dem  Zuugenrande  und  an  den 
GaumeDbögeu  auch  Schrunden  bildeo.  Alle  diese  Bildungen  können 
unter  Urastäuden  in  grosser  Zahl  und  stellenweise  dichtgedrängt  auftreten, 
Recidive  nach  Abheilung  sind  häufig. 

Gummöse  Herde  treten  in  Form  linsen-  bis  bohnengrosser  und 
grösserer  Knoten  auf,  welche  namentlich  in  der  Submucosa  ihren  Sitz 
haben.  Sie  sind  zu  Beginn  hart,  später  erweichen  sie,  brechen  nach 
aussen  durch  und  bilden  auf  diese  Weise  Geschwüre.  Nur  selten 
verschwinden  sie  ohne  Durchbruch  durch  Resorption, 

Ränder  und  Grund  der  Geschwüre  sind  infiltrirt  und  mit  nekrotischem 
Gewebe  belegt.  Die  ülcerationen  greifen  oft  weit  um  sich,  heilen  nur 
langsam  und  hinterlassen  je  nach  der  Grösse  der  Zerstörung  mehr  oder 
minder  tiefgreifende  Narben. 

An  den  Lippen,  an  den  Mundwinkeln,  den  Wangen  und  dem  Zahn- 
fleisch sind  die  Gummiknoten  selten.  Häufiger  kommen  sie  in  der  Zunge, 
dem  weichen  Gaumen,  dem  weichen  Deberzug  des  harten  Gaumens,  den 
Gaumen  bögen,  den  Mandeln  und  in  der  Pharynxwand  vor  und  ver- 
ursachen an  diesen  Orten  ganz  bedeutende  Defecte,  welche  auch  auf  die 
angrenzenden  Knochen  übergreifen,  w^obei  es  an  dem  weichen  und  harten 
Gaumen  nicht  selten  auch  zu  Perforationen  kommt. 

Die  narbigen  Verunstaltungen  der  genannten  Theile  sind  nach  Ab- 
lauf des  Processes  oft  sehr  hochgradig.  Nach  ülcerationen  an  der  hinteren 
Rachenwand  und  dem  weichen  Gaumen  kann  eine  Verwachsung  des 
letzteren  mit  ersterer  sich  einstellen.  Der  Schlund  kann  bedeutend  ver- 
engt werden. 

Tuberenlose  des  Mundes  schliesst  sich   am  häufigsten  an  Tuber- 
culose  des  Gesichtes,   der  Lunge   und   des  Kehlkopfes  an,   kann  unter 
Umständen   indessen   auch  primär  auftreten.    Greift  die  als  Lupus  be- 
zeichnete Hauttuberculose 
auf  die  Mundschleimhaut 
über,    so  bilden   sich  in 
derselben  rothe  knötchen- 
uud  knotenförmige  zellige       ^, 
Herde,  welche  der  Ober- 
fläche ein  granulirtes  Aus-     '^- 
sehen  verleihen  und  durch 
Zerfall   zu  Geschwürsbil- 
dungeo  führen  können. 


Fig.  251.  Tn  bereu  I  OB is 
1  i  D  g  m  a  e.  a  Tuberkel.  b 
LängsscbDitte ,  h*  Querschnitt« 
von  Htiftkelxügen.  e  Bindege- 
webe, d  Herde  Itleinxetliger 
iQfiUratioo.  In  Atkohol  gebir- 
teteSf  isit  Rm-mlti  ireflrbtes,  in 
KuD&dabalMiDi  elnf^eschloAsenea 
PrfpvftC.     Vergr.   60. 
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Primäre  oder  nach  Lungen-Kehlkopftuberculose  auftretende  Tuber- 
culose  hat  ihren  Sitz  am  häufigsten  an  den  Tonsillen,  den  Gaumenbögen 
und  der  Zunge  und  bildet  ebenso  knötchenförmige  Einlagerungen,  die 
bei  stärkerer  Entwickelung  der  Oberfläche  ein  höckeriges  Aussehen  ver- 
leihen.   In  seltenen  Fällen  bilden  sich  auch  tief  in  das  Gewebsparenchjm 


iJ 


iHcli  in  der 
Kooten  hiB  n 


len  (Tig.  251  m}  < 

^ 'UnigdNmg  du  Gewebe  klrinicdllg  infiltrirt  (rf)  ist 

ZcAB  der  tabereoUtoeii  Herde  e&tsteliea  unr^getmäss^  ge- 

welche,  je  nach  der  Beschafienheit  der  Herde,  hM 
^    _       ti^preifeiid  sind  and  in  lelztereiu  Falle  von  infiltmteiw 
SM  nid  itefliiiignden  Rändern  umgeben  werden. 

Literaiar  über  Syphilis  des  Mmidesi, 

Jkiil.  ti  prat.   d€  hl  §yphifi$^  Paris  ISIS. 
riHM.  Äi*r  Fatha    u    Ttur.  d.   8ypk.   IL    Wuähadem   1W5. 
^^^  t^^  D.  Arch    /    Mm    Med    XXVIL 

D,   Ar^.  f,  Uifi,   Med   XVII 
^fA^^LffUdu  Literatur  tnthält  |   16A. 

Literatur  Über  Tnbercnlose  des  Mundes, 

r<Ä<r  httpu»  der  SchietmftäuU,    VürUfJahrttehr   f.  Dermal,    XV  1888. 

£imde  tur  la  tuifercutote  de  la  houcht^  Part»   1879. 

j>    j^ff^hreiiete    Tuhtreuhi^€  der  Mundtrhletmhuutj  Imeh    med.    Wockenschr.    IBÄI. 

w!^u^^btber  die  primären    tuhcreidOien  OtaehwUr*    der  Zungen-  und   Jtfundsehlehnha$U ,   l 

a^mäm,  I^  '^  MercfOoic  huero-pharyntfit^  Part»  1878, 

STwiitir*"^-   TubercidoBt  d$r   Mumtärhieim/iaut,    l'ireh.   Arch    103.    Bd.    18Se, 
SmbÄrtTxJei  vleiraiiim§  d€  ia  lunnfut   dmu  h  ttnir»  de  la  tuhertuhtCt   Paria    1876. 
«?ATiU    Zungentul>€reuh*4,  ••  Langmhtck»   Arrh.   AX  1876  u     Wiener  Klintk,   9     H,,    IftSK 
LMiAM^witaeh,    Ütber  TuUrfmiote  drr  Mundhöhle.  Dt*ch    ZtiUtchr.  f  Chir.    XX  FI  1887. 
^<Zt  et  MÄndtTicr,   UU^  tuhertui.  de»  Ucrea,  f^t  »    la  ItiÄ.  puU.  p,    Vtrneua  III  189U 
vJTgner     TuberculoBe  der  Zunge,  Arch.  d   Ikük.  180». 


tj  182,  r>ie  Mimdliohle  beherbergt  stets  eine  grosse  Menge  pflanz- 
I icher  MikroorfiTHiiisiHrii,  welche  von  aussen  in  sie  hineingelaDgen  und 
hier  zum  Tlieil  ihren  Kntwicklungsboden  finden.  Es  sind  dies  theiJs 
U(.|i{i,imelpllzo,  tbcils  S|»nisspilze,  theiis  Spaltpilze,  Von  letzteren 
kommen  sowohl  Kokken  und  Sarcine,  als  auch  Bacillen  und  Spirillen 
Die   Mehrzahl    dieser  Organisnien    hat    keine    pathogene    Bedeu- 


I 


Sie   hausen   in  den    Speiseresten    sowie    in   abgestorbenem   und 

thel,  sind  also  Saprophyten,  Immerhin  kennen  sie^ 
hei  mangelhafter  Reinigung  des  Mundes  faulige  Zer^| 
n\  und  dadurch  Entzündung  veranlassen.    Einige  Pilz- 


lung'      *^'^        v^  V 1   1 
abstestossenem   Epithel, 

uuter   Umstanden    hei  i 


Setzung  herbeiführen  und  dadurch  Entzündung  veranlassen.    Einige  Pilz 
formen  flirbe»  sich  mit  Jod  behandelt  blau  und  violett. 

Sehen  diesen  nicht  pathogenen  Pilzen  kommen  in  der  HundbOlile 
Indexen  auch  pathogene  sehr  häufig  vor.  In  dieser  Hinsicht  ist  sunidist 
an  den  Bacillus  der  Tuberculose  zu  erinnern,  welcher  bei  olce- 
nreoder  Lun^4ituberculase  im  Sputum  stets  vorhanden  ist  und  dab 
auch  in  der  Hundhöhle  anwesend  sein  moss.  Im  allgemeinen  Theile  i 
ferner  des  Aktinoniyces,  des  Strahlenpilzes,  der  zur  Gattmig  ^  ' 
thrix  geb^rl,  gedacht  worden^  welcher  eine  eigenutige  Erfa  ' 
Zunge  und  des  KioferSi  die  Aktinomykose,  herbeÜ&hrt  (verg^ 
Tliea  §  n^V  In  Oebrigea  entk^t  die  Mnndlifthle  nach  ^ 
g^i^baclitmcen  nklitseltN  Eiterkokken  sowie  PneninoniekakkeB 
Qod  es  ktenea  diesdlwi  gelegeiitlick  tqd  da  aits  in  die  Gewbe  ' 
gpfh  in  boMckbatte  Abacknitit  im  Dann*  od 


Ate  tmsi^  4er  MndhBkk  isl 

glbicmns>  n  wemei^  w^ldKr  in 


Soor.     Weisse  Beläge, 
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und  ovaler  glänzender  Zellen  und  dünner  Fäden  (Fig,  252)  vorkommt 
und  zu  Beginn  der  Aiisiedlung  hirsekorngrosse  weisse  Fleckchen  bildet, 
welche  als  Soor  bezeichnet  werden,  Sie  sind  bald  nur  vereinzelt,  bald 
sehr  zahlreich,  erheben  sich  etwas  über  die  Oberfläche  und  sitzen  vor- 
nehmlich an  der  inneren  Seite  der  Lippen  und  auf  der  Zunge.  Durch 
Wachsthum  und  V'^ermehrung  können  ^ie  zu 
einer  zusammenhängenden  Decke  conflnlren» 
die  entweder  weiss  oder  durch  Verunreini- 
gungen gelb,  braun,  grau  oder  schwarz  ge- 
färbt ist.  Nach  einiger  Zeit  stösst  sich  die 
Decke  ab,  die  Schleimhaut  unter  derselben 
ist  geröthet,  zuweilen  bilden  sich  kleine 
Geschwüre.  Nach  Entfernung  der  Membran 
kann  sich  der  Soorbelag  wieder  ergänzen, 
er  kann  femer  sich  vom  Mund  auf  Rachen 
und  Oesophagus  fortpflanzen. 

Fig.    252.      Soorbelüg    vos    der    Zung«    «Ines    aji 
Typhus  «bdommali*  ▼er»e<>rbeneQ  Manoc«.     Vergr.  300. 

Die  Entwickelung  des  Soorpilzes  erfolgt  hauptsächlich  in  den  mitt* 
leren  L^en  des  geschichteten  Plattenepithels.  Die  oberen  Schichten  der 
Epidermis  werden  abgehoben  und  abgestossen.  Die  Fäden  und  Conidien 
schieben  sich  namentlich  zwischen  den  Epithelzellen  durch,  können  in- 
dessen auch  in  dieselben  eindringen  und  sich  dort  vermehren. 

Von  der  Mittelschicht  können  die  Pilze  nach  den  tieferen  Epithel- 
schichten und  von  da  unter  Umständen  auch  in  das  Bindegewebe  ein- 
dringen. Nach  Waoner  und  Buhl  können  sie  sogar  in  die  Blutgefässe 
gelangen.    Ihr  Vordringen  in  die  Tiefe  ruft  Entzündung  hen^or. 

Besonders  prädisponirt  zu  Soor  sind  Kinder  in  den  ersten  Lebens- 
jahren. In  den  ersten  Lebenswochen  kann  sich  Soor  in  gesunder  Schleim- 
haut entwickeln.  Genuss  von  Milch  und  Amjiaceen  sowie  mangelhafte 
Reinigung  des  Mundes  begünstigt  die  Ansiedelung.  Neben  Kindern  sind 
es  namentlich  durch  Krankheiten  wie  Typhus,  Septikäniie,  Phthise  etc. 
heruntergekommene  Individuen,  welche  an  Soor  erkranken« 

Literatur  über  Mikroorganismen  der  Mundhohle. 

Biosdit  ^^t«  pathogenen  Mikroorganitmtn  «fet  Speichels ^  Zeüitkr,  /.  H^jfiene  II  1867. 

B&Tidi  Lt4  mierobea  de  la  hout^^,  Paris  18&0 

Ziel)!,  Einigt  M^koffn  der  Mundhöhle,   Arch  /  exper,  PaihoL    V  1876. 

IfiMeri   Die   Mlikroorsamtmtn  der  Mundhöhle^  Leipzig  1889. 

Hett«r,  Prisence  du  streptoc^ctm»  pyogkne  dan*  la  ialwe  des  sujets  scm*,    Bm!L  wUd.  II  1888. 

Eijnbflld,  Soor,   Vin^.  Arch.  7.  Bd. 

Yignal,  Ktcherches  tw  Paction  des  micnhorganisrnfs   de  la  Pouche  sur   quelques  Muhsiancts  alt- 

meniairtf,  Arch    de  phys.    VIII  1886  und  Jl   1887- 
Wagner,  E,  Soor,  Jahrb    /.  Kinderheük.  N,  F.  I  1S68 

§  183.  In  der  Mundhöhle,  namentlich  auf  der  Zunge  findet  stets 
eine  Desquamation  des  Epithels  statt,  welches  durch  regenerative  Wuche- 
rung wieder  ersetzt  wird.  Wird  aus  irgend  einem  Grunde,  a.  B.  bei 
Katarrh,  die  Epithelproduction  gesteigert  oder  die  Abstossung  des  Epithels 
verringert,  so  bilden  sich  auf  der  Mundschleimhaut,  namenthch  auf  der 
Zunge  weisse  Beläge.  Bei  mangelhafter  Reinigung  werden  dieselben 
häufig  noch  durch  liegengebliebene  Speisereste  (z.  B*  Milch)  sowie  durch 
massenhaft  sich  vermehrende  Pilze  verstärkt,  so  dass  sich  eine  continuir- 
liche  Schicht  eines   weissen  Belages  auf  der  Zunge  bildet.    Bei  Genuss 
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geürbter  Xahnin^mittd  kann  dieser  Belag  die  Teisdüedensten  Farbeo 
aDoefamen.  Wird  der  Mund  ofen  griialien,  so  trockaet  die  Sdileimhaot 
ein,  es  Irilden  sich  Platten  and  B^ken.  die  dnrdi  Bcsse  von  einander 
getrennt  sind. 

Bei  chnnisdien  Beizznständen ,  wie  sie  z.  B.  doich  häolGge  mecha- 
nische and  chemische  Lisionen  (TabakraacheBi,  Pfliaasiedlnngen,  Syphilis 
herbcigef&hrt  werden,  gebt  dals  Epithel  der  Mondhöhle  znweileB  patho- 
logisdie  Verhomongsprocesse  ein,  wobei  sich  weisse  Flecken  and 
Streifen  theils  aaf  der  Zange,  theilsanf  der  Wangeoschleimhaat  bilden, 
welche  mit  Terschiedenen  Xamen  belegt  worden  sind.  Die  wessen  srphi- 
litiscben  Flecken  werden  als  Flaumes  •MÜfaMS  beieichnet.  Schwimmer 
hitt  f&r  weisse  ¥\edkea  den  Namen  Leuopbiklji  Twgeschlagen ,  and  es 
wird  diese  Bezeichnang  seither  Tielüach  aof  genetisch  Terschiedene  weisse 
Flecken,  welche  darch  abnorme  EpithelTerhornangoder  Hjper- 
keratose  bedingt  sind,  angewendet.  Andere  bezeidmoi  darch'patho- 
logische  EpitheWerdickang  and  Epitheldesqaamation  bedingte  Flecken  als 
Psoriasis  oder  lelitlijrosis.  Die  als  lieben  mber  piums  and  aeea- 
Minntos  in  der  Haat  Torkonmiende  Afiection  bildet  in  der  Mandschleim- 
haat  silberweisse,  theils  isolirte,  theils  mit  anderen  oonflairende  Plaqaes, 
die  sich  aas  dichtstehenden  hirsekomgrossen  niedrigen  Knötchen  za- 
sammeusetzen  and  danach  sich  ranh  anfthlen.  In  seltenen  Fällen  ent- 
wickeln sich  aaf  der  Zange  darch  pathologische  Wacherang  and 
Yerhornung  des  Epithels  Qber  den  Papillae  filiformes  haar-  oder 
borstenartige  Gd)ilde,  welche  darch  difiose  Farbang  der  Teriiomenden 
Zellen  (BnosiN)  eine  braane  bis  schwarze  Farbe  annehmen  and  so  eine 
Veränderang  darstellen,  welche  man  als  seliwnrze  Hnarzuige  bezeichnen 
kann.  Nach  Untersuchangen  von  Desoir.  Ratnaud,  Dinklek  and  Brosin 
liegen  in  der  Umgebang  der  verhornten  Epithelfiuien  oft  reichliche  Bak- 
terien and  Fadenpilze,  doch  sind  dieselben  nicht  die  Ursache  der  eigen- 
artigen Hyperkeratose.  Die  Veränderong  kann  nar  karze  Zeit  bestehen 
oder  viele  Jahre  daaem. 

Hyperplasie  des  Bindegewebes  der  Mandschleimhaat  and  der  daran 
angrenzenden  Weichtheile  ist  entweder  die  Folge  chronisdier  Entzün- 
dangen  oder  aber  angeboren  oder  wenigstens  in  den  erstens  Lebensjahren 
aas  inneren  Ursachen  entstanden. 

Am  hänfigsten  kommen  hvperplastische  entzündliche  Wucherungen 
am  Zahnfleische  vor  und  bilden  hier  drcumscripte,  oft  tumorartige  Ver- 
dickungen, welche  oft  lange  den  Charakter  des  Granulationsgewebes  bei- 
belialten  (Granulome).  In  der  Zunge  führen  chronische  Entzündungen, 
welche  Bindegewebe  neu  bilden,  zu  Verhärtungen  und  Diflbrmirungen. 
Das  Muskelgewebe  degenerirt  und  wird  atroptüsch. 

Die  angeborene  oder  post  partum  in  der  ersten  lundheit  auftretende 
Hypertrophie  betrifift  vornehmlich  die  Lippen  und  die  Zunge  und  wird 
als  Xakn>ehelle  und  Malcroglossle  bezeichnet  Die  Lippen  können  sich 
dabei  zu  bedeutenden  unförmlichen  Wülsten  vergrössem.  Die  Zunge 
kann  so  gross  werden,  dass  sie  in  der  Mundhöhle  nicht  mehr  Platz  hat, 
die  Zähne  nach  aussen  drangt  und  schliesslich  zwischen  den  Lippen  nach 
aussen  tritt  (Prolapsus  linguae,  Glossocele).  Der  vorli^^de 
Theil  ist  meist  vertrocknet,  von  Rissen  durchsetzt,  häufig  über  den  Zänen 
ulcerirt. 

Bei  der  angeborenen  Form  ist  meist  die  Vergrösserung  bei  der  Geburt 
noch  nicht  bedeutend,  sondern  nimmt  erst  nach  derselben  zu.  Die  Affiection 
wird  häufig  bei  Cretinen  beobachtet. 
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Die  Vergrössemng  der  Zunge  und  der  Lippen  ist  entweder  durch 
Zunahme  sämmtlicher  Gewebsbestaodtheile ,  oder  aber  durch  einseitige 
Zunahme  des  Bindegewebes  oder  endlich  durch  geschwulstartige  Bildungen 
bedingt.  Die  Gewebszunahnie  ist  entweder  total  oder  partiell;  ie  letz- 
terem Falle  können  sich  Knoten  bilden. 

Bei  der  fibrösen  Form  der  Hyperplasie  sind  die  Muskelfasern  meist 
vermindert;  das  Bindegewebe  selbst  ist  bald  fest  und  derb,  bald  ziemlich 
zellreich,  stellenweise  kleinzellig  infiltrirt.  Letzteres  ist  namentlich  dann 
der  Fall,  wenn  an  der  Oberflache  der  prolabirten  Zunge  Risse  und  Ge- 
schwüre und  damit  auch  Entzündungen  sich  eingestellt  haben.  Sehr 
häufig  sind  innerhalb  des  hyperpksirten  Bindegewebes  die  Lymphgefässe 
erweitert,  so  dass  die  Affection  den  Lymphangiomen  und  der 
ly mpbangiektatischeu   Elephantiasis  zugezählt  werden  muss. 

Unter  den  atrophischen  und  degeneratlTen  Processen,  welche 
an  den  Geweben  der  Mundhiihle  vorkommen,  haben  die  einfache  und  die 
fettige  Atrophie  sowie  die  wachsartige  Degeneration  der  Muskelsubstanz 
der  Zunge  eine  grössere  Bedeutung.  Sie  sind  theils  Folge  localer  Er- 
nährungsstörungen,  wie  sie  namentlich  durch  Entzündung  herbeigeführt 
werden,  theils  Folge  von  Störungen  der  Innervation  bei  Erkrankungen 
des  Hypoglossus  und  seines  Kernes  im  verlängerten  Marke,  wobei  die 
eine  Hälfte  der  Zunge  der  Atrophie  verfallen  kann. 

Atrophie  des  Zahnfleisches  sowie  der  Kieferknochen  tritt  namentlich 
im  höheren  Älter  sowie  nach  Verlust  der  Zähne  ein. 

Als  eine  sehr  seltene  Afiection  ist  noch  die  Amyloidentartung 
der  Zunge  zu  nennen.  Sie  kann  sowohl  das  int^^rmusculäre  als  auch  das 
Scheimhautbindegewebe  betreffen  und  tritt  entweder  in  abgegrenzten  knoten- 
förmigen Herden  oder  aber  mehr  in  diffuser  Verbreitung  auf  Die  Muskeln 
sowie  die  Schleimdrüsen  gehen  innerhalb  amyloid  entarteter  Theile  zu 
Grande  (vergL  Zikgleb^  Amifhidc  Tumorbiidu/i^  im  ftehikopf  und  der  Zunge, 
f'irek.  Arth.  63,    8d.   1875). 

Literatur  über  Hypertrophie  des  Epithels  und  des 
Bindegewebes  der  Zunge. 

Bemb&rdt,  Zvr  ichwarifn  Haärzmnge^  Dermatolog    ßtudün  v.    Unna    VIII  1888. 

Broiin,   Uebtr  dU  iehicane  HaarTumge,  Dcrmatolog,  Studien  9.    ümiA    VII  188S. 

CTOeker,  lAchen  ru&«r,  MonaUsehr,  f.  prakt.  Dem,    1882. 

Debott«,   l^e  ptorianM  buecal,   Parti   1873. 

Be««Oirf  De  ia  iangve  noire^  Pant  1878. 

lUnklttT,  Ein  Beitrag  sur  Pathologie    der  gog.    »thicarxen  Haartvmgt    mmd   tmer  ihr  wtrwmuttm 

Zungtn9chUimhmätrkrankung^    Ttreft.  Arck*   118.   Bd,   1889. 
X&poiit  Art.   Liehen,   Realencyhlop.  r*  EuUnhutg, 
Leloir«  Recherche g   svr  fanatomie   pathologiqMe  et  la    naturt    d€   ta    leHkoplatie   imccaUy  Arck, 

de  phya.   X  1887. 
H&ari&e,  Du  p§orian*  de  la  lamguM  et  de  ia  muqmeu*€  bmecale^  Union  mM.  1873  «.   1874. 
Potter.   Makrogl^>9tie.  Jahrb.  f,  KtnderheiOk.   XVI II  1883. 

Schwimmei',  Ltvkoplakia^    VierUlJQkr$§chr,  /,   Dtrm.  und  Sypk.   187T  und  1878. 
Tonton,  Liehen  ruher^  Beri.  hlin.    Wochentchr.  1886. 
Vir^liew,  Die  krankht^ßen  GegchwUUte, 
WefneF,  Lymphangiom^  v.   Langenheck*»  Jrch.   XX  1876. 
Weir,  B.,  Jehihyoti»  o/  the  longug^  Nete^York  Med,  Joum,   1875. 
WilKrn,  Liehen  ruber,  Joum.  q/  cutan.  med,  and  di*.  o/  the  »km  III  1869. 
r.  ZientmieiL,  Handb.  d,  »pec.  Pathol.   VII, 

Literatur  über  Hemiatrophie  der  Zunge. 

ArUmd,  De  fhimiatropkie  de  ia  langue  dang  U  tobe*  dortal  atmmque^  Pari»  188S, 
Erb,   />t#<sA.  Arch  J.  klin    Med.   1885. 

Zl^l«r.  Uhrb.  i,  tp«c*  p«Ul  AmL    7.  lU.  g| 
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Krt.  Hemiminpkk  der  Zmmge,  BerUm.  Um    Wocheusfkr.  1885. 

Kteh  H  Xaiit.  Comtrih.  ä  Cämde  de  Fkemimirophie  de  U  immgme.  Beeme  de  weed.  Till  lS!>8. 
fÜ,  /Twiiiifrt^ir  der  Zmkfe  mit  IrnJüeeätger  Gmumuidäkammg  eic.,  ßeri.  Uäk.  Woehetuekr.  1S87. 
BajBflBd  ei  ArtUld,  Beeuatmpkm   de  la   Irnrngme    »mreemm    dmn»   ie   taeen   dem    tmies  doieal, 

Arek,  de  pkgi.  1884. 
WMtpfctl,  Ceher  emem  Fall  vom  ekron    progreeeieer  [  ilkmtmg  der  Jiij|K'—i>ffa  eU^  Arek  f. 

Afdfc.  XYin. 

§  184.  Unter  den  GMeliwfilstoii,  welche  in  jüngeren  Jahren  in  den 
Geweben  des  Mondes  vorkommen,  sind  die  wichtigsten  die  Angiome 
und  die  Lymphangiome.  Erstere  haben  ihren  Sitz  Yomehmlich  an 
der  Lippe  und  bilden  blaurothe  oder  donkelrothe,  zum  Theil  etwas  er- 
habene Flecken.  Die  Lymphangiome  liegen  Tomehmlich  theils  in,  theils 
unter  und  neben  der  Zunge,  seltener  in  der  Wange  und  bilden  einen 
Theil  der  als  Makroglossie  bezeichneten  ZungenTeränderungen.  Xicht 
selten  besteht  die  Hauptmasse  oder  wenigstens  ein  betr&cbtiUcher  Theil 
des  Zungengewebes  aus  ektatischen  Lymphgefässen,  ja  es  kann  die  ganze 
Zunge,  sowohl  die  Musculatur,  als  auch  die  Mucosa  bis  in  die  Papillen 
hinein  in  ein  schwammiges  Gewebe  umgewandelt  sein,  dessen  Hohlräume 
Lymphe  enthalten,  dessen  Masse  aus  Bindegewebe  mit  spärlichen  oder 
reichlichen  Muskelbündehi  besteht.  Das  Bindegewebe  ist  bald  zellreich» 
bald  zellarm  und  enthält  im  ersteren  Falle  nicht  selten  Herde  lymph- 
adenoiden  Gewebes,  so  dass  also  eine  Combination  von  Lymphangiom  mit 
Lymphadenom  vorliegt.  In  anderen  Fällen  enthalten  die  Balken  auffallend 
viel  Fettgewebe,  so  dass  man  die  Geschwulst  als  ein  Lymphangiolipom 
bo^ichnen  muss.  Die  lymphangiektatischen  Hohlräume  halten  sich  in 
manchen  FäUen  in  bescheidenen  Grenzen,  in  andern  dagegen  werden  sie 
grösser,  so  dass  kugelige  Cysten  entstehen,  welche  die  Grösse  einer  Erbse 
bis  zu  der  einer  mittelgrossen  Kirsche  erreichen  (Cystenhygrom). 

Der  Sitz  der  Lymphangiome  ist  oft  ausschliesslich  die  Zunge;  in 
anderen  Fällen  greifen  sie  über  das  Gebiet  derselben  hinaus  oder  ent- 
wickeln sich  auch  wohl  ganz  ausserhalb  des  Zungenparenchyms. 

Vom  Grund  der  Zunge  aus  kann  sich  der  cystische  Tumor  auch 
nach  der  Nachbarschaft  hin  ausbreiten,  kann  nach  dem  Pharynx  wachsen 
und  in  die  Gaumenbogen  hinaufsteigen. 

Unter  den  angeborenen  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  auftretenden 
Geschwülsten  sind  femer  Teratome,  Lipome,  Fibrome,  Myxome 
und  Sarkome  zu  nennen,  welche  Geschwülste  verschiedener  Grösse 
bilden,  die  da  oder  dort  sitzen.  Die  Teratome  sind  theils  als  autochthone, 
durch  Gewebsverlagerungen  innerhalb  eines  Fötus  entstandene  Bildungen 
(Abnold),  theils  als  heterochthone,  d.  h.  als  inäquale  Doppelmissbildungen 
anzusehen  und  bestehen  bald  nur  aus  Fett-,  Knorpel-  und  Bindegewebe, 
das  mit  behaarter  Haut  überzogen  ist,  bald  aus  Knochen-,  Knorpel-, 
Fett-,  Nerven-  und  Bindegewebe,  welches  Drüsen,  Cysten  und  Zähne  oder 
rudimentäre  Organe  einschliessen  kann. 

Unter  den  im  späteren  Leben  auftretenden  Geschwülsten  sind  Sar- 
kome imd  Carcinome  am  häufigsten.  Erstere  sitzen  meist  im  Zahn- 
fleisch (Epulis  sarcomatosa),  seltener  an  anderen  Stellen,  und  gehen 
meist  von  den  tiefer  liegenden  Geweben,  namentlich  vom  Perioste  und 
dem  Knochenmarke  aus.  Sie  bilden  rundliche,  loiotige  Geschwülste,  meist 
von  ziemlich  derber  Consistenz.  Die  vonf  Knochen  ausgehenden  enthalten 
häufig  Knochenbälkchen  (Osteosarkome)  sowie  Riesenzellen  (Riesen- 
zellensarkome). 

Der  Krebs  hat  seinen  Sitz  an  den  Lippen,  der  Zunge  oder  dem 
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Zahofleiscli.  Zu  BegiDti  entwickelt  sieh  ein  kJeines  Knötchen  oder  eine 
circumscripte,  feste,  giauweisse  Infiltration  der  Schleimhaut.  Weiterhin 
bildet  sich  ein  Knoten,  der  sich  mehr  oder  weniger  über  die  Oberfläche 
erhebt.  Durch  ZerfaU  des  Gewebes  entstehen  alsdann  Geschwüre,  in 
deren  Umgebung  die  krebsige  Infiltratian  bald  rascher,  bald  langsamer 
weiterschreitet  Wird  der  Krebs  nicht  entfernt,  so  können  die  Zer- 
störungen eine  grosse  Ausdehnung  erreichen.  Es  gilt  dies  namentlich 
für  den  Krebs  der  Zunge  und  des  Zahnfleisches. 

Ein  seltener  epithelialer  Tumor  ist  das  Adenom  der  Schleim- 
drüsen, welches  in  Form  von  Knoten  auftritt, 

Literatur  über  Geschwülste  der  Mundhöhle  u.  des  Rachens. 

Amli'ld.    U$h€r   behaarte    Polfpen    der    Backet^    und    MumikUhU    mrtd    dertm    StW/tM^    s«    dtm 

Teratomen,    Vtrdk    Areh,   111.  Bd, 
Antitein,   Virch    Arch,  54.  Bd. 

Billroth.  Beiträgt  zur  pathol,  HUtoloffk,   Berlin   1S58. 
£tmtt.rch  mnd  KnlenkftmpC   Die  elephantiaUüehen  Formtn,  Hamb.   1885. 
Ölet,   Arrh, /,  Mm.  Chtr.    lö     Bd. 
OotMtm.  Lipom  der  Ztmgey  Paris  mld    18B1   N    20. 
r.  I*iig^«nb««k,  Ärek.  /    klm,  Chir    IXJ. 
UvtM,  Ateh.  /,  HtH.  Chtr    13     Bd. 

Otto.    Ceber  einen  comgenitaUn  bekaarUn  Bachenp&lj^en,    Virch.    Ar  eh.   115.   Bd. 
Eanke.  Zur  Anatomie  der  eeröaen   Wangencytien,  r.  Lan^eubtch*»  Arch    2t.    Bd. 
SAmtor.  Lymphangiome  der  MmtdhifhU,  v    Langenbect's  Areh    4L  Bd.   1891. 
SelLQch&rdt,   Ein  behaarter  Rackenpolyp,  Ceniralbl  f   Chir    1884, 
Vif€how,    VisFch,  Ar^  T,  Bd 

Wegner,   Lymphangiom,  Arth,  f.  htm.  Chir.  20.  Bd. 
Wini Wärter,  Arch  /  kUn.  Chir    16.  Bd 
T«rfm,  Angtome  de  la  langue,  Areh    de  pky$,   VU  1886. 

§  185.  Wie  in  §  179  erwähnt  wurde,  können  Schleimdrüsen  bei 
bestehender  Entzündung  sich  durch  Secretansammlung  zu  kleinen  Cystchen 
erweitern.  Femer  können  erweiterte  Lymphgefässe  sich  in  Cysten  (Cysten- 
hygrome)  umwandeln.  Keben  diesen  Cysten  kommt  in  der  Mundhöhle 
noch  eine  ganze  Reihe  eystlseher  Bildnngeii  vor,  welche  an  verschie- 
denen Stellen,  am  häufigsten  aber  unter  der  Zunge  in  der  nächsten 
Nachbarschaft  des  Frenulum  linguae  ihren  Sitz  haben.  Sie  tragen  seit 
langem  den  Namen  Ranala  oder  FrSselileingesehwnlst  und  sind  von 
Seiten  der  Chirurgen  vielfach  der  Gegenstand  der  Untersuchung  gewesen. 

Nach  v;  RECKLmGHAüSEN  entsteht  die  ächte  classische  Ranula  durch 
eine  cystische  Dilatation  eines  Hauptdrüsenganges  der  in  der  Spitze  der 
Zunge  gelegenen  Blanbin - NuHN'schen  Schleimdrüsen,  wenn  der  Aus- 
führungsgang  durch  entzündliche  Vorgänge  in  seiner  Umgebung  sowie  in 
seinem  Inneren  verlegt  wird.  C.  Neumann  ist  dagegen  der  Ansicht,  dass 
sie  aus  den  BocHDALEK'schen  Drüsenschläuchen  der  Zunge  entstehe,  und 
stützt  sich  dabei  namentlich  darauf,  dass  die  Ranula  flimmerndes  Epithel 
besitzt 

Der  Inhalt  der  aus  den  Zungenspitzendrüsen  entstehenden  Ranula 
besteht  aus  zäher,  schleimiger,  glasiger,  fadenziehender  Flüssigkeit,  welche 
dem  Eiweiss  ähnlieh,  farblos  oder  gelblich  bis  braun  oder  röthlich  gefärbt 
ist.  Speichel  ist  in  ihr  nicht  enthalten,  I>ie  Cyste  ist  meist  kugelig 
oder  eiförmig^ 

Neben  dieser  Ranula  im  engeren  Sinne  gieht  es  unter  der  Zunge 
noch  eine  Reihe  cystischer  Bildungen,  die  ebenfalls  unter  den  BegriS 
Ranula  gezählt  werden.  Zunächst  kann  der  Ductus  Whartonianus,  der 
Ausführungsgang  der  Glandula  submaxillaris,  sich  zu  einer  Cyste  erweitern. 
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Diese  Erweiterungen  sind  meist  spindelföriuig  oder  ainpullenföriDig  oder 
cyliodrisch,  können  indessen  auch  eine  mehr  kugelige  Gestalt  annehmen. 
Die  Verlegung  des  Ganges  erfolgt  am  häufigsten  in  Folge  von  Entzün- 
dungen oder  durch  CoDcrementbildung  (Speichelsteine). 

Wie  der  Ductus  Whartonianus,  so  können  auch  die  Ausführungs- 
gänge der  Glandula  sublinguaüs,  die  Ductus  Rivini  und  der  Ductus 
BarthoUni  nach  Verlegung  ihres  Lumens  sich  erweitern  und  sublingual 
gelegene  Cysten  bilden.  Femer  kommen  auch  Dermoide  in  dieser  Gegend 
vor  Endlich  können  Kiemengangscysten  am  Halse  (angeborene  Cysten- 
hygrome)  sich   unter  der  Zunge  vordrängen  und  so  eine  Ranula  bilden. 

Seltener  als  an  den  eben  besprochenen  Orten  kommen  Cysten  inner- 
halb der  musculären  Zungensubstanz  sowie  in  der  Schleimhaut  des  Zungen- 
grundes  vor.  Sie  sind  meist  nur  klein,  doch  wurden  in  einigen  Fällen 
recht  ansehnliche  Cysten  (Bochdalek,  Lotzbeck,  Hämmerich)  beobachteU 
Sie  entstehen  durch  Dilatation  der  Ausgänge  jener  Drüsenmassen,  welche 
in  der  Zungeubasis  und  im  Zungengrunde  gelegen  sind. 

Durch  cysdsche  Entartung  der  Lippenschleimdrüsen  entstehen  ge- 
legentlich ebenfalls  Cysten  von  Erbsen*  bis  Haselnussgrösse  in  deu  Lippen. 

Nach  Untersuchungen  von  Tirchow^  ReubolDj  Bohk  (vergL  Bohn,  Die 
Mundkrankheittn  4er  Kinder^  Leipzig  186f>)^  Denis,  Bellard  a.  A,  finden 
sich  bei  der  Mehrzahl  der  Neugeborenen  in  der  Schleimhaut  des  Gaiimen- 
gewölbes  namentlich  neben  der  Raphe  und  im  vorderen  Theile  hirsekom- 
big  Stecknadel  köpf  grosse  und  grosaere  weisse  Knötchen ,  welche  sich  ent^ 
weder  lange  Zeit  unverändert  erhalten  oder  ulceriren^  so  daas  kleine  Ge- 
schwüre entstehen.  Diese  Knötchen  bilden  sich  in  der  zweiten  Hälfte  des 
FötaMebens  durch  Epithelanhäufnng  in  den  Schleimdrüsen  des  harten  Oaumens. 
Man  bezeichnet  sie  passend  als  Sehleimhautmilien  und  als  Schleim- 
hautcomedonen. 


Literatur  über  Ranula  und  andere  Zungencyaten. 

BOAlldftlBlc,  Zungtncyttm,  Oesterr.  Zeitschr.  f,  prakt.  Htiik,   XII  lS€ö, 

H»mm«rich,   Uther  SchleimcytUn  dtr  Zungeweumtl,    Wünburg  1877, 

LOtlbeck,   Zumgewcytten,   Memorabüitn,   XV  1870. 

Keamftniip  Ranula.  Arch  J   Hin    Ckir,  XÄXFI  t886 

Y,  Bfrcklingh&nflen,   Utber  Ranula,    FtrcA.   Arch.  Si    Bd.  {entÄäÜ  die  Lü^aratur  6ü   ISat) 

Reeherehe*    anaiomiguet    titr   U   planeher  de  la    beuche,    avec    itudes    amU&miqmes  äi 
patkog^i/pie»  «i«r  ta  grgmmäUtU,  commune  tm  tublmguaie^  Areh,  de  phyt,   X  1987. 


m 


2,    Pathologisch-anatoraisehe  Veränderungen 
der  Zähne. 


§  186.     Die   wichtigste   krankhafte  Veränderung   der  Zähne    ist 
Carles,   d.  h*  ein   allmählich   fortschreitender  Zerfall  des  Zahnschmelzes 
und  des  Zahngewebes. 

Bei  Beginn  der  Erkrankung  tritt  im  durchsichtigen  Schmelze  ein 
opak  weisser,  häufig  auch  ein  grüner  oder  schwarzer  Fleck  auf,  und  es 
beruht  diese  Verfärbung  darauf,  dass  die  Schmekprismen  in  ihrem  Zu- 
sammenhange gelockert,  zum  Theil  auch  zerfallen  sind.  Im  weiteren 
Verlaufe  greift  der  Process  auf  das  Zahngewebe  über  und  führt  hier 
Entkalkung  sowie  Zerfall  herbei* 

In  der  Zone,  in  welcher  der  Process  vorwärts  sehreitet,  beobachtet 
man  zuerst  eine  Verbreiterung  der  Zahnröhrchen  (Klebs,  Leber^  Rotten- 
STEIN  und  Miller),  während  gleichzeitig  helle  Ringe  um  sie  entstehen. 


S^^ 
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WeiterhiD  erkennt  man  bei  niikroskopischer  Cntersuchung  innerhalb  der 
Röhrchen  Kokken  oder  auch  Stäbchen-  nnd  fadenförmige  Spaltpilze.  Nach 
Miu^Eß  wird  der  Angriff  der  Zähne  durch  die  Spaltpilze  durch  saure 
Gährungen  (Milchsäure)  der  im  Monde  gelegenen  SpeisetheUe,  durch 
welche  der  Schmelz  und  das  Zahnbein  entkalkt  werden,  ermöglicht 
Nach  ScHLENKER  wird  durch  Pepsin  nnd  Säuren,  z.  B.  durch  Frucht- 
sauren^  das  Schmekoberhäntchen  abgelöst  und  dann  der  Zahn  angegriffen. 
Ebenso  können  auch  mechanische  Eingrifie  den  Schmelz  usuriren.  Die 
Auflösung  des  erweichten  Zahnbeines  kann  durch  verschiedene  Pilze 
(Miller)  bewirkt  werden,  indem  verschiedene  Mundpilze  die  F&higkeit 
besitzen,  Eiweiss  oder  eiweissartige  Substanzen  aufzulösen,  resp*  in  eine  ' 
lösliche  Modification  umzuwandeln.  Eine  Caries,  die  von  innen  den  Zahn 
zerstört,  giebt  es  nicht. 

Wie  Kleb8  gezeigt  hat,  enthält  der  den  Zähnen  häufig  aufliegende, 
mörtelartige  Zahnbelag  neben  anderen  organischen  Massen  Kokken  und 
Bacillen,  die  mit  Kalksalzen  imprägnirt  sind.  Klebs  hält  dafür,  dass 
die  genannten  Organismen  den  Kalk  aus  den  passirenden  Nahrunp- 
bestandtheilen  niederschlagen.  Nach  Anderen  werden  die  Organismen 
beim  Ausfallen  der  Kalksalze  wie  andere  organische  Substanzen  im- 
prägnirt. 

Infolge  der  Caries  stellt  sich  sehr  häufig  eine  Entzündung  der  Zahn- 
pulpa  oder  des  Periostes  der  Zahnalveolen  ein.  Als  Entzündungserreger 
sind  in  dem  zerfallenen  Zahnbein  anwesende  Bakterien  anzusehen,  welche 
faulige  Zersetzungen  hervorrufen. 

Die  Entzündung  der  Pulpa  sowohl  als  der  Wurzelhaut  kann  ihren 
Ausgang  in  Eiterung  nehmen.  In  diesem  Falle  ist  das  Zahnfleisch  in 
der  Umgebung  des  kranken  Zahnes  geröthet  und  geschwellt  (Parulis). 
Weiterhin  kann  die  Eiterung  auch  auf  das  Zahnfleisch  übergreifen,  so 
dass  sich  in  demselben  ein  Abscess  bildet,  der  schliesslich  durchbricht. 
Hält  der  eiterige  Entzündungsprocess  in  der  Umgebung  der  Zahnwurzel 
an,  so  bildet  sich  eine  eiternde  Fistel 

Mitunter  greift  die  Entzündung  Über  das  Gebiet  der  Zahnwurzel 
hinaus,  so  dass  sich  eine  ausgedehnte  Entzündung  der  Knochenhaut,  eine 
Periostitis,  entwickelt.  In  Folge  dessen  können  sich  grössere  Abscesse 
bilden,  auch  können  Theile  der  Kieferknochen  nekrotisch  werden. 

Bei  chronischer  nicht  eiteriger  Entzündung  d^  blossgelegten  Pulpa 
und  des  Periostes  können  sich  Granulationswucheningen  sowie  Knochen- 
und  Dentingewebe  bilden. 

Literatur  über  Zahncaries. 
E»tLni«,  Odanloi,  FbnehmmgeH  II;  Lekrh.  der  Zahnheilkvndc,  Leip^  1890. 
Kleb»,  Arth,  f,    txpat,    BaikoL    V  und    Art,  Lepiothrix    huecaUs    m    Eul^kurff*»  BtaUneykk^, 
Kleoke,  IHe    VerderbniBs  der  Zähne,  Leipzig  1850 

Ii«ber  und  RotteniUis,   Unter fucA.  üb.  d,  CaruM  d,  Zähne^  Berlin  1867. 
V    Katnits,  AiUm  rar  PaikdogU  der  Zähm«,  Leipsäff  1889—91. 
Mmer,  I>ü  Müroorffatafmen  der  Mwdh^e,  Lehmig  1889. 
Heummiinf  Areh.  f.  klm    Chir.   VI. 

Bothmftiuif  FathchiMifiogiti  der  Zahnptdpa  u»d  der    W-urtelhaia,  StuUgart  18d9. 
ftchleaker,  Zahn-  ynd  Jhtndpfiege,    St   G<tlUm  1883,   v    Unien.    üher    da*    We»en  der  Zahnv^^ 

deri^nUt,  St.  OaUen  1882 
Wedl,  Pathologie  der  Zähne,   Leipzig  1870, 
WiU«l.  Comp,  d,   Fathol.  der  Zähne^  Hagen  i.    ^\   1886. 
^pf,  Uü  SpaUpÜze,  Breslau   1883. 

§  187.  Gesehwölste,  welche  von  den  Zähnen  selbst  ausgehen  und 
aus  Zahngewebe  bestehen,  werden  als  Odontome  bezeichnet    Sie  ent- 
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wickeln   sich  aas  der  Palpa  währeDd  der  Entwickelniig 
bilden  höckerige  VeruDstaltimgeii  oder  Excrescenzfia  d^r  Knme 
WarzeL 

Die  im  spateren  Leben  sich  bildend«  NeubiMa] 
werden   von   den  Zahnärzten  als  M#stlsiMe  (UuxaB) 
nachdem   sie  aus  Schmelz  oder  ans  De&tiii  nder 
Combination  derselben  zugleich  bcstdien^  mCersdieidef  srnn  (Scbl 


Emailoide,  Email-Dentinoide,  Denlinoide,  Dentio-Oste- 
oide  und  Osteoide.  Alle  diese  Bildungen  sind  oiir  kleiii,  oft  bot  int 
der  Lupe  erkennbar,  platt  oder  mnd  oder  keil-,  bimeii-^  mmiMmUaug, 
l)ie  drei  erstgenannten  entwickeln  sich  aus  Odontobbsteti  (ScmLBSsm\ 
und  zwar  so\Yohl  in  der  Pulpa  der  Kroiie  ab  der  Worzeln,  and  traDtt 
namentlich  l>ei  Caries,  unter  Metallfallangen,  nach  Periosütia»  mmdk  aeckir 
uischen  Verletzungen,  bei  Retention  der  Zahne  und  ak  meaSk  EndMonag 
auf.  Die  i>steoide  können  sich  sowohl  von  der  PuIpA  als  wom  FmoA 
aus  entwickeln  und  entstehen  aus  Osteoblasten, 

Als  Calcoid  bezeichnet  Schlesksb  äne  beim  Schleifen  zerbröckelnde 
Bildung  der  Pulpa,  welche  neben  Bindegewebe  nor  Sporen  tod  dendo- 
und  cementiihuUcheu  Substanrea  oiüiilt. 

Sarkome,  Fibrome,  Myxome  entwickehi  sick  in  selteBCtB  fUfci 
aus  dem  Pul page webe  zur  Zeit  der  Bildung  des  Zahnes.  HäMäSg^  glAca 
solche  Wucherungen,  namentlich  Sarkome  imd  Fibrome,  von  dem  Periofil 
4^  Zahnsackcheiis  oder  des  Processus  alteolars  des  Kieiera  oder  eiwffidi 
auch  v>»ni  KitiH'henmark  des  Kiefers  und  Tom  Zahofleiscii  aas.  AUe  dieK 
QaKhwttUte«  welche  sich  neben  den  Zahnen  oder  in  Zahnlflcken  erbebeBi 
iraidw  Als  Kpulls  bezeichnet. 

Klue  beaoiidera  Bnr&haaag  verdienen  noch  dte  KieAnfstaa»  «dche 

im  Ki^lerfortaata  ttegai  mid  mitunter  eine  nicht  ^amhedemimmät  Gftae 

iimichtm     Sie  aind  theils  imi-,  theüs  multilooilar;  die  kleineren  sind  im 

ILMto   vt^rlnirgen,   die  grosseren    treiben   die  Kielerknochen    auseinander 

^^  ki^muni  »u  biHleutenden,  bis  mannsfaBStgrcsBcn  Geac^wnJstbildiuigea 

kyl^wach^oiu   welche  aussen  wl  etaer  dinnea  ITaarhralage^    zan  Theil 

auch  im  ^on  Uiiulegeweba  ahewdkeaen  sind.   Der  bhalt  ist  rneni  eiae 

V  tilciiuig^  ^^^^^  synipartige^  braonli«^  aweihn  rhnlfwli  lai '" V'^Tp 

.1  lt.    iu  sehr  seltenen  FaUen  koaunt  anch  cn  dem  Denaoid  ihn- 

It   (MiKiucz)>  d,  h.  eine  eptthdiale  Maaae  too   blslter^eai 

ti^^  uHAi   ^.oiluiutterartigem  Glänze,  ror 

UiDHo  Cysten   gehen   alle  toe  Zahncystea  aas  aad  fctenen    sowohl 

v^iie    cYstii^cbe   Erweiterung   detä  Zahnfaches  räies   ansgebildetea 

mU   auch  durch  eine  entsprechende  Entartung  von  Sprossen 

und    von  Zahnsiekchen  in  der  Eatwickahi^  begr " 

.  iK    In  den  letitgenanlen  FäDen  and  die  Cyataa  nut 

liu^l  l>ckleidei. 

uioisiKbiur^en  TOQ  FAL^aoN  konuat  auch  ein  Cjsladenom 

>culare  Cyste,  deren  eiaarine  mit  Cjiinderepithd 

iUi4itte  durch  ein«  cjsliadM  Sktartung  tou  den  Zahn* 

4^biU«ler  drüseaihaicbv  ScUtache  and  Beeren  eai- 

Nach  Boakachtnami   vw  P.  Btanxs  können   sich   anch 

vou  da  aas  antukiäa. 

«Mk  oder  es  kann  «a  Bttfe 

^taifiea  der  EalwkkataK  ader  aber  ^HhWmi^  und 
l^  ZAhae  eathahan.    Säüessi;  dk  Osle  • 
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Massen  ein,  so  muss  man  annehmen,  dass  das  Epithel  der  Mundhöhle, 
welches  in  früher  Entwickelungsperiode  die  Zahnfurchen  in  dem  Schmelz- 
keime bildet,  späterhin  in  der  Tiefe  eine  ffir  die  betreffende  Stelle  patho- 
logische Entwickelungsrichtung  eingeschlagen  hat.  In  demselben  Sinne 
sind  auch  centrale  Cärcinome  mit  Plattenepithel  zu  deuten. 

Literatur  über  Oeschwülste  und  Missbildungen 
der  Zähne. 

Bartolt,  Die  ZakmverkäUmiste  der  togenaMmUm  Hamrmemeekenj  ZeiUekr.  J.  Etlmol.   1876. 
Hohl.  Ueber  NetUnlAmgen  der  Zahnpulpa,  1868. 
Xingtleg,  Die  Anomalieen  der  ZtxknsUllungj  Leipzig  1881. 
Schlenker,   Unter»,  über  die   VerknOchenmg  der  Zahnnerven^  Leipzig  1883. 
Utkoff,  Odontom  des  Unterkiefer»,   Virch,   Areh.  85.  Bd. 

Yireliow,  Die  krankkaßen  GeeehwüUU,  II,  1864—65;    MUünLdimg^n  der  Zähne,   FsreA.   Areh. 
103.  Bd,  pag.  431. 

Literatur  über  Kiefercysten  und  von  Zahnsäckchen 
ausgehende  Tumoren. 

AllMurnai,  KytU»  des  wuu^oire»,  Revue  de  mid.    VIII  1888. 

Allgayer,  Centrale  EpithtUaigeichteülsU  des  Unterkiefers,  Beitr.  o.  Bruns  II  1886. 

TalklOB,  Beitr.  ».   Entwidhel.  d    Zahnanlage  u.  d.  Kiefercysten,    Virch.  Ardk    76.  Bd. 

Torgat.  Kystes  des  maehoires,  Paris  1841;  Des  anowkaUe»  dentaires,  Paris  1859. 
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n.   Pathologische  Anatomie  des  welchen  Gaumens ,  der  Gaumen- 
bOgen,  des  Pharynx  und  der  Tonsillen. 

§  188.  Die  Schleimhaut  des  weichen  Gaumens  und  des  Pharynx 
ist  im  Allgemeinen  der  Schleimhaut  des  Mundes  ähnlich  gebaut,  nur 
enthält  sie  reichlicher  lymphadenoides  Gewebe  in  Form  von  knötchen- 
förmigen Herden.  In  den  Tonsillen  häuft  sich  dieses  lymphadenoide 
Gewebe  in  grossen  Massen  an.  Nach  den  Untersuchungen  von  Stöhr 
wandern  aus  demselben  beständig  Rundzellen  nach  der  Oberfläche  und 
durchsetzen  das  Epithel  oft  in  dichten  Schaaren. 

Die  Entzündungen  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen,  der  Tonsillen 
und  des  Pharynx,  die  man  als  Angfaia  und  als  Pharyngitis  bezeichnet, 
sind  theils  Efl'ecte  localer  Reize,  theils  symptomatische  Atfectionen,  die 
bei  Allgemeinerkrankungen  wie  Masern,  Scharlach  und  Pocken  auftreten. 
Die  katarrhalischen  Formen  kennzeichnen  sich  im  Beginn  durch 
Röthungen  und  Schwellungen,  die  bald  difius  ausgebreitet  sind,  bald 
mehr  in  Form  von  Flecken  und  Streifen  auftreten.  Später  secemirt  die 
Schleimhaut  ein  schleimiges  oder  ein  schleimig-eiteriges,  selten  mit  Blut 
vermischtes  Secret,  das  die  Oberfläche  mehr  oder  weniger  bedeckt  und 
mit  dem  gelockerten  und  desquamirenden  Epithel  weissliche  Auflagerungen 
bildet. 

Bei  manchen  Entzündungsprocessen ,  z.  B.  bei  den  Entzündungen, 
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die  nach  Pockeninfection  entstehen,  oder  die  sich  gleichzeitig  mit  Herpes 
kbialis  entwickebi,  bilden  sich  Bläschen  (Angina  vesiculosa),  die 
bald  platzen  ond  kleine  Substanzverluste  im  Epithel  hinterlassen. 

Die  landein  bleiben  bei  Entzündungen  des  weichen  Gaumens  und 
der  Gaumenbögen  wohl  nie  ToUkommen  unverändert  und  nehmen  io 
manchen  Fällen  in  hervorragender  ^Veise  an  der  Entzündung  Theil  (Tod- 
sillitis,  Angina  tonsillaris,  Amygdalitis). 

Bei  katarrhalischen  Entzfindnngen  bedeckt  sich  ihre  Oberfläche 
mit  Secret,  und  gleichzeitig  sammeln  sich  auch  in  ihren  Lacunen  enii- 
grirte  Zellen  und  algestossenes  Epithel  an  und  bilden  nicht  selten  aus 
dem  Eingang  hervorragende  Pfropfe  (lacunärer  Katarrh).  Bleiben  die- 
selben späterhin  in  den  Krypten  liegen,  so  können  sie  sich  zu  einer 
fettigen  Schmiere  eindicken  und  zu  Concrementen,  landelstelnen,  ver- 
kalken, welche  etwa  hirsekom-  bis  bohnengross,  selten  grösser  werden. 
Häufig  geht  das  angesammelte  Secret  eine  faulige  Zersetzung  ein,  ver- 
breitet einen  üblen  Geruch  und  wirkt  reizend  auf  die  Umgebung. 

Die  Schwellung  der  handeln  bei  Entzündungen  schwankt  sehr  er- 
heblich und  hängt  offenbar  davon  ab,  ob  die  Entzündung  mehr  nur  ober- 
flächlich verläuft  oder  das  ganze  Parenchym  betrifft  (parenchymatöse 
Amygdalitis). 

Bei  chronischen  Entzfindnngen  des  welchen  fianmens  und  des 
Phar}iix  ist  das  von  der  Schleimhaut  gelieferte  Secret  entweder  schleimig 
und  schleimig-eiterig  oder  rein  eiterig,  grüngelb  und  trocknet  dann  zu 
Borken  und  Membranen  ein,  welche  nicht  selten  einen  üblen  Geruch  ver- 
breiten.   Mitunter  ist  die  Secretion  vermindert  oder  gänzlich  aufgehoben. 

Die  Schleimhaut  des  Pharynx  selbst  ist  bald  mehr,  bald  weniger 
geröthet,  zuweilen  mit  knotigen,  wulstigen  und  papillösen  Excrescenzen 
versehen,  welche  dem  Process  den  Namen  einer  Pharyngitis  hyper- 
plastlca  s.  granulosa  s.  paplllomatosa  eingetragen  haben.  In  anderen 
Fällen  ist  sie  bräunlich-roth,  dünn,  glatt  und  glänzend,  so  dass  man 
den  Process  als  Pharyngitis  atrophicans  bezeichnet  hat.  Verdickungen 
und  Verdünnungen  der  Schleimhaut  können  sich  auch  untereinander  com- 
biniren. 

Die  Schleimhautverdickungen  entstehen  in  erster  Linie  durch  Zu- 
nahme des  lymphadenoiden  Gewebes  der  Mucosa  und  haben  danach  auch 
vornehmlich  ihren  Sitz  in  der  Gegend  der  Tonsilla  pharyngea  (der 
Pars  nasalis  pharyngis),  wo  sie  mitunter  so  bedeutend  werden,  dass  der 
Nasenrachenraum  ausgefüllt  und  die  Tubarostien  und  die  Ghoanen  verlegt 
werden.  Eine  weitere  Ursache  papillöser  Schleimhautverdickungen  liegt 
in  einer  Hyperplasie  des  Bindegewebes  (Ruth,  Megevaxd),  welche  nament- 
lich an  den  Arcus  und  den  Nischen  zwischen  denselben,  an  der  seitlichen 
Bachenwand  und  dem  Zäpfchen  auftritt.  Das  hyperplastische  fibröse  Ge- 
webe ist  meist  von  Bundzellen  mehr  oder  minder  dicht  durchsetzt.  Sind 
neben  den  byperplastischen  Schleimhautverdickungen  verdünnte  glatte 
Schleimhautstellen  vorhanden,  so  ist  dort  das  Bindegewebe  atrophisch, 
und  das  lympbadenoide  Ge\\ebe  hat  abgenommen.  Bei  weitgehenden 
Atrophieen,  wie  sie  am  häutigsten  bei  älteren  Individuen  beobachtet 
werden,  kann  die  Uvula  hochgradig  verdünnt  sein. 

Die  Epitheldecke  kann  über  der  gewulsteten  Schleimhaut  ohne  auf- 
fällige Veränderuiij;:  sein,  ist  indessen  stets  von  mehr  oder  minder  reich- 
lichen Giengen  von  Bundzellen  durchsetzt  und  über  dem  lymphadenoiden 
Gewebslager  nicht  selten  verdünnt  und  rareficirt,  zuweilen  stellenweise 
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ulcerirt.  Daeebeii  kommen  auch  circumscripte  Epilhelverdickungen  ?or^ 
welche  ein  weissliches  Aussehen  zeigen. 

Zuweilen  finden  sich  am  Rachengewölbe  einfache  oder  mehrkaniinerige 
Cysten,  welche  entweder  durch  eine  cystische  Entartung  der  Bursa 
pharyngea  (einer  gegen  das  Hinterhauptsbein  gerichteten  Ausstülpung 
der  EachenschJeimhaut^  welche  sich  aus  der  Embryonalzeit  nicht  seken 
erhält)  oder  aber  aus  secundär  entstandenen  Buchten  in  der  Rachenton- 
sille  oder  auch  aus  Drüseöausfiihrüngsgängen  entstehen,  bald  schleimigen, 
bald  mehr  atherombrei -ähnlichen  Inhalt  einschliessen  uDd  mit  verschie- 
denem Epithel  ausgekleidet  sein  können. 

Nach  häufig  sich  wiederholenden  sowie  nach  chronischen  Entzün- 
dungen können  die  MandeM  hjpertraphiseh  werden  und  dabei  sich 
erheblich  vergrössem,  so  dass  sie  zwischen  den  Gaumenbögen  weit  her- 
vorragen. Die  Vergrösserung  beruht  wesentlich  auf  einer  Zunahme  des 
lymphadenoiden  Gewebes,  wobei  auch  die  Zahl  der  KeimceDtren  und  der 
in  denselben  sich  abspielenden  Karyomi tosen  sich  vergrössert.  Neben 
dieser  entzündlichen  Vergrösserung  kommt  auch,  namentlich  während  der 
Kinderjahre,  eine  nicht  entziindlielte  Mandelbypertrophie  vor,  welche 
ebenfalls  auf  einer  hxperplastischen  Entwickelung  sämmtlicher  Theile, 
namentlich  aber  des  lymphadenoiden  Gewebes  und  der  Keimcentren  be- 
ruht. Bei  Lymphadenombilduugen  im  Lymphdrüsensystem  kann  auch 
das  Gewebe  der  Mandeln  in  entsprechende  Wucherung  geratben. 

Aehnlich  wie  die  Mandeln  verhalten  sich  auch  die  Balgdrüsen 
und  das  lymph adenoide  Gewebe  des  Pharynx,  nnd  es  können 
dieselben  unter  Umstanden  eine  ganz  bedeutende  Hyperplasie  eingehen. 

Bei  chronischen  Entzündungen,  nach  Eiterungen,  diphtheritischer 
Verschorfung,  sowie  im  hohen  Alter  kann  sich  eine  Atrophie  der 
Handeln  einstellen,  wobei  die  Zahl  der  Leukocyten  abnimmt. 

Stöhe  beobachtete  nach  andauernden  chronischen  Pleura-Eiterungen 
einen  Schwund  des  lymphadenoiden  Gewebes  der  Mandeln  und  Zungen- 
balgdrüsen  sowie  eine  Sistirung  der  Auswanderung  von  Leukocyten  durch 
das  Epithel. 

Bei  chronischen  Entzündungen  gesellt  sich  zum  Schwund  der  Zellen 
häufig  eine  Verhärtung  des  Bindegewebes.  Nach  destructiven  Processen 
bilden  sich  Narben.  In  den  Krypten  atrophischer  Tonsillen  liegt  meist 
abgestossenes  Epithel.  Bei  reichlicher  Secretansammlung  können  sie  sich 
zu  kleinen  Cj^sten  erweitern,  deren  Inhalt  meist  gelblich  oder  weiss  und 
weich  ist,  zuweilen  indessen  verkalkt,  so  dass  sich  glatte  oder  höckerige 
Steine  bildeji. 

Unter  den  Gcschwttlstea  der  Tonsillen  ist  das  Carcinom  die  häufigste. 

Literatur    zur  normalen    und  pathologischen  Anatomie  der 
Gaumen-  nnd  Rachenschleimhaut  und  der  Mandeln. 
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Scharlaek, 
4  Dysenterie  kraptee, 
tB  dieser  Gegead  wennmiim\  d&A  kt 
fie  ppiiifMirrhe  DipkCkene  and  der  Sckvfack 
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Bei  der  epideniieheB  Diphtherie  tritt  die 
y*>wi^*  an  der  ScUeiaihnt  da  wekheo  Gamiieiis,  der 
der  ToBsinea  oad  des  Sadieaa  auf,  leifemtel  aidi  aber 
aof  die  Vase,  dea  Kekbepr,  die  Tradiea  oad  di 
aacb  aaf  die  Miaideftlfiaifcint  md  ist  nit  SckweDm« 
dfflaea  verbiiadeii.    An  dea  erMgeaanatea  Orten  ist  aii 
die  VaUatig  fm  Kufl^gmmgm  charakterisirt,  wdcke  aafiuigs,  d.  k  aM 
Tage  grauet  opalesdrende  oder  wei^e  Flecken,  spit^iun  dicknra. 
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Flg.  IM.  Dipbibaritiftcbt  li«kro»«  d«»  Epithel»  de»  Kelild«ck#1 
▼Ml  tlinmtk  Falle  roo  Diptttbcrie  mit  kmpdser  Pbcrjngitis.  a  Lebendes  Epithel  mit  ^t 
geflrbtcn  Keruea  k  Kekrotlsehe»  epithel  mit  aDir^Arbten  Kerneo  e  Im  Epithel  lic^nA« 
Lenkocyten.  d  Üfpcriaitebe«,  eotsücdHeb  infiltrirtcs  Biodeirewcbe  Iq  MtiAME*seher  F^^m^ 
k«it   K*bärUt««f    a^t    Himetoiflio    gefärbte»»    im    K»iiAd»bal&»m    eln^ncbloteeiies    Prftpant^ 
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schmutzig  grauwelsse  oder  gelblichweisse  Platten  bilden,  die  bald  vorBehin- 
lich  den  gerötheten  und  geschwellten  Mandeln,  bald  auch  in  mehr  oder 
minder  grosser  AusbreituDg  dem  gerötheten  weichen  Gaumen,  dem  Zäpf- 
chen, den  Gaumenbögen  und  den  Rachen  wänden  aufliegen  und  unter  Um- 
standen zu  grösseren,  dicken  Membranen  zusarameufliessen.  "Nach  ihrer 
Auf'  oder  Ablösung  hiDterlassen  sie  eine  geröthete  Fläche,  die  nur  selten 
und  dann  meist  nur  an  den  Mandeln  geschwürige  Defecte  erkönnen  lässt, 
sich  aber  von  neuem  mit  Auflagerungen  bedecken  kann.  Die  Auflagerungen 
haften  in  der  ersten  Zeit  ihres  Bestehens  sowohl  am  Lebenden  als  an 
der  Leiche  der  Unterlage  ziemlich  fest  an  und  machen  dadurch  den 
Eindruck  einer  oberflächlichen  Schleimhautnekrose.  Zuweilen  lassen  sich 
schon  mit  blossem  Auge  zwei  bis  drei  Schichten  an  den  Membranen  er- 
kennen, die  sich  zum  Theil  von  eioauder  abheben  lassen,  so  namentlich 
an  der  Uvula,  die  oft  hochgradig  geschwellt  und  von  dicken  Membranen 
umhüllt  ist 

Die  Veränderungen,  welche  zur  Bildung  der  trüben  Flecken  führen, 
haben  ihren  Sitz  vornehmlich  im  Epithel,  welches  in  Folge  der  Infection 
zu  einem  Theil  nekrotisch  werden  kann  (Fig,  253  fc),  nach  Untersuchungen 
von  Heubner  frühe  auch  von  flüssigem,  später  gerinnendem  Exsudat 
durchsetzt  wird,  welches  die  Epithelzellen,  Bamentlicb  in  den  verhornenden 
Lagen  auseinanderdrängt. 

Das  Bindegewebe  der  Schleimhaut  ist  dabei  hyperämisch  und  mehr 
oder  weniger  entzündlich  inflltrirt  (Fig,  253  d). 


Flg.  S54.  DarchscbDtn 
diu-ch  die  Ovo  Im  bei  d  i  ph  * 
therlftchej*      Icrupö- 

»er    Ph&i-jogitts. 
a     NormiLles     EpitheJ.      b 

SehleimbaailiiDdegewebe. 
c   Ketxiormii^  Atigeordoetes 
Fibrin,    welches    Doch  ein- 
Keine  Epilbetien  sowie  Leu- 
kozyten einscfalieäst.    d  MH 

geronnenem    Fibrin    and 
Rnndseilen    iafinrirtos 

ächleiinh  au  tb  id  dege  webe . 
t  Blntgefisse.  /  HImor- 
rhAgie.  g  Mikrokoklen- 
bftllen.  In  Alkohol  gehär^ 
tetos,  mk  BisQurckbr&uii 
gefIrbtttSi  in  KAnAdabalsan 
eiiigesefalcuAeneft  Präpumt. 
Vergr.  ?5. 


£ 
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Das  degenerirte  und  ?on  Exsudat  durchsetzte  Epithel  kann  schon 
bald  durch  Auflösung  und  Desquamation  verloren  gehen,  doch  kann  an 
Orten,  die  keiner  Reibung  ausgesetzt  sind,  die  aus  Fibrin  und  verhorntem 
Epithel  bestehende  Membran  auch  haften  bleiben  (Fig.  255  a).  Nach 
Untersuchungen  von  Heübnek  erhalten  sich  häufig  auch  Reste  der  tieferen 
Schichten  eine  Zeit  lang,  während  sich  fortgesetzt  oder  in  Schüben  flüssige 
zellenhaltige  Exudate  aus  der  entzündeten  Schleimhaut  an  die  Oberfläche 
drängen  und  hier  gerinnen. 

Bald  früher,  bald  später  (2,-5.  Tag)  ist  indessen  das  Epithel  am 
Orte  der  Ausschwitzung  ganz  oder  grösstenlheils  verloren  gegangen  und 
das  Bindegewebe  statt  mit  Epithel  mit   einer  netzförmig  angeordueten 
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Fibrinmasse  (Fig.  254  e)  bedeckt,  die  nur  noch  wenige,  tbeOs  erhalteBe, 
theils  d^enerirte,  zuweilen  eigeotbümlicb  schollige  EpithelselkB  cb- 
fiehlieBst  und  sich  nach  unten  in  das  entzündete  und  oft  ebenlalls  tub 
zarten  Fibrinfaden  durchsetzte  ScWeimhautgewebe  (Fig.  2o4^  d  u-  Fig.2S&I) 
fortsetzt.     £s   verursacht  danach  die  diphtherische  lufection 
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Flg.  255.  ächnitl  «Hfl  einer  entsündeten  nud  mit  einer  g«selileli- 
teten  Fibrin membr&n  bedeckten  LWala  bei  dipb iberischem  Rrtip  d«r 
Bftcfaetiorgiine.  a  Oberflic  blich  sie  GerinDirngsscbichC,  welcbe  aus  Epithel  platt  an  und 
Fibrin  beilebt  and  von  Eaiilrekbeii  KobkenbAllen  durchsetzt  ist.  fr  Zweite  Gerinnajsffssehidit, 
welche  aus  einem  fei omaadi igen  Fibrinnetz ,  das  Leakocyten  elp&chliesjl,  besteht,  c  DHtlc^ 
dem  Bindegewebe  aufliegende  Gerinniings»chicbt|  welche  aas  einem  grossmaschigeii  Fibno- 
Detz ,  da»  LeukocytCQ  eitisebliesAt,  besteht.  ij  ZeJlig  infiltrirtes  Bindegewebe.  «  Infiltrtrta 
Grenzzone  des  SchleimbaiitbindegcwebeA  /  Hänfen  rotber  Blutkörperchen,  g  Stiirk  gefEllta 
BlatgelKtte.  h  Durch  Flüssigkeit,  Faserstoff  und  Leutcocyten  ausgeweitete  LymphgeOM«. 
1  Durch  Secret  erweiterter  Auaführimgsgang  einer  ächleimdrflse  h  Drüsen qaerschaitt«. 
I  Fibrinnets  in  den  oberä&cblicben  BindegewebBlagen.  In  MCLLKB*icher  FlQsaigkeit  geblrtdci^ 
in  Celloidin  eii^gebetiet  geschnittenes,  mit  Hlmatoiijtin  und  Eoain  gefKrbtes,  in  KAnAdAbalaea 
eingeecblossenes  Prüparai.     Vergr.  fiO, 
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eine  mit  superficieller  resp,  epithelialer  Versehorfung  (superficielle 
Diphtheritis)  verbimdene  Eetzündiing,  der  alsbald  eioe  krapSse  £nt- 
zftndEng  nachfolgt. 

Haben  die  Auflagerungen  nach  mehrtägigem  Bestände  der  Krankheit 
eine  erhebliche  Dicke  erreicht,  so  bestehen  sie  oft  aus  mehrfachen  Lagen 
von  Fibrinmembranen,  von  deoen  die  oberflächUckste,  die  zugleich  auch 
die  äJteste  ist,  meist  zahlreiche,  mit  der  Erkrankung  in  keine  ji  ursäch- 
lichen Zusammenhang  stehende  Kokkenhaufen  {Fig.  255  a)  enthält,  wäh- 
rend die  anderen  Schichten  theils  aus  einem  feinmaschigen  (6),  theils 
auch  wieder  aus  einem  grobmaschigen,  und  dann  oft  mit  den  Hauptzügen 
senkrecht  zur  Oberfläche  stehenden  Fibrinnetz  {c)  bestehen,  das  theils 
kernhaltige  Leukocyten  und  Flüssigkeit  (b  c),  theils  auch  nur  Flüssigkeit, 
theils  auch  hyaline  blasse,  aus  abgestorbenen  Leukocyten  oder  auch  aus 
Epithelien  entstandene  Schollen  einschliesst.  Nach  diesem  Bilde  za 
schliessen,  findet  die  Exsudation  und  die  Gerinnung  wohl  schubweise  statt 
und  beschrankt  sich  vornehmlich  auf  jene  Stellen,  wo  das  Epithel  degeue- 
rirt  und  abgestossen  ist,  doch  kann  an  solche  Stellen  angrenzendes  Epithel 
von  dem  gerinnenden  Exsudat  überlagert  werden.  Die  in  der  ersten  Zeit 
sich  bildenden  Fibrinmembranen  (Fig.  255  b)  pflegen  engmaschiger  und 
danach  dichter  zu  sein  als  die  späteren  Ausschwitzungeii  (c).  Die  Löff- 
LER'schen  Bacillen  sind  erst  vom  2.  oder  d.  Tage  an  reichlicher  zu  finden 
und  hegen  namentlich  in  der  dichten  Fibrinraembrao  (Heubner). 

Das  unter  den  Krupmembranen  liegende  Gewebe  ist  stets  mehr  oder 
weniger  von  Zellen  (d  e\  oft  auch  von  fibrinösem  Exsudat  (/)»  zuweilen 
auch  mit  Blut  durchsetzt,  die  Blutgefässe  sind  hyperämisch  {g\  die 
Lymphgefässe  (ä)  erweitert  und  mit  fibrinhaltiger  Flüssigkeit  gefüllt,  die 
Schleimdrüsenausführungsgänge  (t)  durch  Schleim  und  abgestossene  Epi- 
thelien dilatirt 

An  den  meisten  Stellen  ist  das  entzündlich  infiltrirte  ScUeimbaut- 
bindegewebe  noch  erhalten,  und  es  heilt  danach  die  Entzündung  nach 
Abstossung  der  Membranen  und  Auflösung  und  Resorption  des  Infiltrates 
ohne  Hinterlassung  von  Narben.  Es  kommt  indessen  vor,  dass  einzelne 
Partieen  nekrotisch  werden,  dass  also  eine  herdfSnuige  Diphtheritis 
des  Sehleimbaatbindege wehes  sich  einstellt,  wohl  am  biiutigsteo  an  den 
Mandeln,  an  denen  das  lymphadenoide  Gewebe  besonders  leicht  zu  nekro- 
tisiren  scheint. 

Wo  es  zur  Nekrose  gekommen  ist,  findet  sich  bald  eine  körn  ige, 
bald  mehr  fädige,  netzartig  angeordnete  Fibrinmasse,  welche  nekrotische 
Zellen  und  Trümmer  zerfallener  Kerne,  die  zum  Theil  mit  Kemfarbstoffen 
sich  intensiv  färbende  Kömer  bilden,  einschliesst.  In  der  Schleimhaut 
sind  es  namentlich  subepithelial  gelegene  Stellen,  welche  der  Nekrose 
verfallen.  In  den  Mandeln  scheinen  dagegen  die  Keimcentren  der  Fol- 
likel am  häufigsten  der  Sitz  einer  fibrinösen  Infiltration  mit  consecutiver 
Nekrose  zu  sein,  und  es  können  sich  ähnhche  Veränderungen  auch  in 
den  Keimcentren  der  anderen  Schleimhautfollikel  und  in  den  Lymphkolben 
der  zu  dieser  Gegend  und  zur  Trachea  gehörenden  Lymphdrüsen  ein- 
stellen. 

Bei  Scharlach  verbreitet  sich  die  Entzündung  sowohl  über  die 
Mundschleimhaut  als  auch  über  die  Rachenhöhle  und  verbindet  sich  meist 
mit  starken  Drüsenschwellungen,  nicht  selten  auch  mit  diffuser  Entzün- 
dung des  Zellgewebes  am  Halse.  Die  leichtesten  Formen  tragen  den 
Charakter  katarrhalischer,  mit  starker  Rötbung  einhergebender  Entzün- 
dungen, bei  schwereren  Formen  bilden  sich  an  den  Gaumenbögen  und  dem 
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Gaumen  oder  an  den  Mandeln  und  im  Rachen  gelbe  oder  weisse  Flecken 
und  plattenartige  Beläge  und  grössere  Membranen,  welche  ähnlich  wie 
die  diphtherischen  Membranen  aus  geronnenem  Fibrin,  das  abgestossene 
nekrotische  Epithelien  einschliessen  kann,  bestehen.  Ebenso  ist  auch 
das  Schleimhautbindegewebe,  ähnlich  wie  bei  Diphtherie,  infiltrirt.  In 
den  schwersten  Formen  schliesst  sich  an  die  krupöse  Entzündung  eine 
diphtheritische  und  brandige  Verschorfüng,  welche  sowohl  Theile  der 
Pharynx-  und  Gaumen-  und  Nasenschleimhaut  als  auch  die  Mandeln  be- 
treffen und  zu  sehr  erheblichen  Zerstörungen,  die  von  stinkender  eiteriger 
Secretion  der  Schleimhäute  begleitet  sind,  führen  kann,  welche  femer  oft 
auch  Yon  Vereiterung  und  brandiger  Nekrose  der  Lymphdrüsen  und  des 
ZeUgewebes  des  Halses  gefolgt  ist. 

Die  zuweilen  bei  T  y  p  h  u  s  vorkommenden  typhösen  Geschwüre  sitzen 
meist  an  den  Gaumenbögen  (Cahn),  sind  flach,  kreisrund,  scharf  ausge- 
schnitten, 1  bis  5  mm  im  Durchmesser,  von  einem  injicirten  Rand  um- 
geben und  verheilen  in  wenigen  Tagen. 

PhlegmonSse  Entzündungen  und  Abseesse  kommen  im  Pharyni 
und  im  weichen  Gaumen  häufiger  vor  als  in  der  Mundhöhle.  Schwellung 
und  Röthung  sind  im  Beginne  sehr  intensiv.  Die  Exsudate  und  die  Eiter- 
massen sammeln  sich  besonders  in  dem  lockeren  Gewebe  der  Submucosa 
an.  Schliesslich  bilden  sich  grössere  und  kleinere  Abseesse,  welche  zum 
Durchbruch  gelangen.  Die  häufigsten  Ursachen  vereiternder  Entzündung 
sind  Traumen,  denen  eine  Infection  folgt,  femer  Scharlach,  Rotz,  Syphilis, 
Milzbrand  etc.  Retropharyngeale  Ascesse  entstehen  mitunter  bei  Caries 
der  Halswirbelsäule.  Gefahr  bringen  die  Abseesse  theils  durch  Arrosion 
von  Blutgefässen,  theils  durch  Verlegung  des  Einganges  in  den  Kehlkopf, 
welche  namentlich  durch  die  bedeutende  ödematöse  Schwellung  bewirkt 
wird,  die  sich  in  der  Umgebung  des  Abscesses  in  der  Mucosa  und  der 
Submucosa  einstellt.  Im  Uebrigen  kann  sich  an  diese  Entzündungen 
auch  eine  septisch-pyämische  Allgemeininfection  anschliessen. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  im  Bereiche  des  weichen  Gaumens 
und  des  Pharynx  haben  bereits  in  §  181  ihre  Beschreibung  gefunden. 
Tnbercnlose  kommt  in  Form  kleinerer  oder  grösserer  snbepithelialer 
tuberkelhsdtiger  Granulationswucherungen,  die  ihren  Sitz  sowohl  an  dem 
Gaumen  und  den  Gaumenbögen  und  den  Mandeln  als  auch  in  der  Pharynx- 
wand  haben  können,  vor.  Durch  Zerfall  der  Wucherung  entstehen  Ge- 
schwüre, und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  der  grössere  Theil  der 
Pharynxschleimhaut  in  eine  Geschwürsfläche  umgewandelt  ¥rird.  Bei 
Lungenphthise  erkranken  die  Mandeln  ausserordentlich  häufig  an  Tuber- 
culose. 

Geschwülste  sind  in  dieser  Gegend  selten,  doch  kommen  sowohl 
Bindesubstanzgeschwülste  als  epitheliale  Neubildungen 
und  Teratome  vor  (vergl.  g  184)  und  stellen  oft  polypöse  Bildungen  vor. 

Soor  kommt  in  derselben  Weise  vor  wie  in  der  Mundhöhle. 
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m.    Patliologisehe  Anatomie  der  Speieheldiüsen. 

§  190.  Die  Speicheldrüsen  sind  traubenförmige  Drüseo,  welche  ihr 
Secret  in  die  Mundhöhle  entleeren.  Unter  den  Erkrankungen,  die  sie 
eingehen,  sind   die   wichtigsten  die  Entzündungen  und  die  Geschwülste. 

Als  Parotitis  epidemka  oder  Mutnps  oder  Ziegenpeter  be- 
zeichnet man  eine  epidemisch  auftretende  entzündliche  Schwellung  der 
Parotis,  wobei  auch  die  Glandula  submaxillaris  und  sublingualis  mit 
befallen  werden  können.  Die  Drüsen  und  das  angrenzende  Zellgewebe 
sind  geschwellt,  teigig  anzufühlen. 

Aehnliche  Schwellungen  kommen  auch  bei  verschiedenen  Infections* 
krankheiten  als  secundäre  Veränderungen  vor,  so  z.  B.  bei  Typbus, 
Cholera,  Pyämie,  Syphilis,  Diphtherie  etc. 

Der  Process  besteht  in  einer  entzündlichen,  theils  serösen,  theils 
zelligen  Infiltration  des  intra-  und  periacinösen  Bindegewebes.  Der  Aus- 
gang ist  entweder  Resolution  oder  Bindegewebsinduration  oder  Äbscess- 
bildußg.  Gelen:entlich  tritt  auch  Verjauchung  ein.  Die  Mikroorganismen, 
welche  die  Entzündung  verursachen,  dürften  wohl  meistens  von  der  Mund- 
höhle aus  in  das  Gebiet  der  Drüse  gerathen  und  dabei  durch  die  Drüsen- 
gänge eindringen.  Es  liegen  wenigstens  bei  eiterigen  Entzündungen  die 
Kokken  oft  vornehmlich  indem  Drüsengange  (Hanau,  Ziegler). 

Als  Angina  Ludorlel  oder  CjTianehe  bezeichnet  man  eine  acute 
phlegmonöse  Entzündung  in  der  Umgebung  der  Glandula  submaxillaris, 
welche  ihren  Ausgang  in  Eiterung  oder  in  Gangran  nimmt. 

Neben  diesen  schweren  kommen  auch  leichtere  acute  und  chronische 
Entzündungsformen  in  den  Speicheldrüsen  vor,  welche  sich  an  Traumen 
oder  Secretverhaltung  anschliessen;  oft  ist  indessen  die  Ursache  nicht 
zu  emiren.    Bei   chronischen   Entzundungsprocessen  nimmt  das  Binde- 
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gewebe  zm  während  die  DrQsensubstanz  atrophisch  wird.  Durch  narbige 
Schmmpfungsprocesse  können  die  Drüsengänge  stenosirt  and  verschlosseD 
werden. 

SyphlUtlsehe  Entzfindimgeii  der  Speicheldrüsen  sind  selten,  doch 
sind  Yon  Lancereaux,  Fourxier,  Verneuil,  Lang  und  Anderen  gum- 
möse Infiltrationen,  die  theils  zu  Gewebszerfall,  theils  za  narbiger  Ver- 
hartang  des  Gewebes  führten,  beschrieben. 

Mit  dem  Namen  Speiehelftsteln  bel^  man  Kanäle,  welche  einer- 
seits mit  den  Ausfuhrungsg&Dgen  der  Speicheldrüsen  in  Veri>indung  stehen, 
andererseits  auch  eine  Oeffnung  an  der  Oberfläche  der  äusseren  Haut 
oder  in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  besitzen.  Sie  entstehen  durch 
Traumen  oder  durch  perforirende,  eiterige  Entzündungsprucesse. 

Werden  an  irgend  einer  Stelle  die  Gänge  der  Speicheldrüsen  ver- 
engt oder  das  Lumen  verlegt,  so  treten  hinter  der  verengten  Stelle  durch 
Secretansammlung  Erweiterungen  der  Drfisenginge  ein,  welche  bald 
gleichmässig  cjlindrisch,  bald  mehr  spindelig  oder  ampullenförmig  ge- 
staltet sind.  Weiterhin  bilden  sich  auch  kugelige  Cysten,  welche  eine 
nicht  unbeträchtliche  Grösse  erreichen  können. 

Die  durch  Erweiterung  der  Ausführungsgänge  der  Submaxillar-  und 
Sublingualdrüsen  entstehenden,  unter  der  Zunge  hervorragenden  Cysten 
werden  ebenso  wie  die  Cysten  der  Zungenspitzendrüsen  als  Banola 
bezeichnet  (§  185). 

Im  Ductus  Steuonianus  sowohl  als  im  Ductus  Whartonianus  können 
sich  Coneremente  bilden,  welche  aus  phosphorsaurem  und  kohlensaurem 
Kalk  bestehen  und  zum  Theil  in  ihrem  Innern  einen  durch  Zufall  in  den 
betreffenden  Ausfuhrungsgang  gerathenen  Fremdkörper  enthalten. 

In  den  Speicheldrüsen  kommen  sowohl  Epithel-,  als  auch  Binde- 
snbstanzgesehwfilste  vor.  Unter  den  letzteren  finden  sich  Enchondrome, 
Myxome,  Fibrome,  Sarkome  und  Rhabdomyome,  welche  alle  deutlich  ab- 
g^renzte  Knoten  bilden  und  nicht  selten  Cysten  enthalten  (Cystosarkom). 
Die  Carcinome  entwickeln  sich  meist  von  einer  circumscripten  SteUe 
aus,  verbreiten  sich  von  da  über  die  Drüse  und  greifen  auf  die  Nachbar- 
schaft über. 

Auffallend  häufig  tragen  die  Geschwülste  einen  gemischten  Charakter, 
besonders  in  der  Parotis,  wo  sie  nebeneinander  Knorpel-,  Schleim-,  Sarkom- 
und  Fasergewebe  enthalten  (verjil.  Fig.  179,  pag.  328  des  allgem.  Theils). 
Zuweilen  zeigen  sie  eigenthümliche  hyaline  Bildungen  (Cylindrome).  Auch 
Combinationen  von  Krebs  mit  Sarkom  oder  mit  Enchondrom  sind  be- 
obachtet. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie 
der  Speicheldrüsen. 

BrniU,  Handb.  d.  prahl,  Chir.  II  1859. 

Dittrich,  Eiterige  Parctäit.   Zeütckr.  f.  Ueük.   XII  1891. 

Fremmert,  Die  Parotitis,   Dttck.  Arrh.  /.  klin    Med.  XXXVIII  1888. 

Orifflni  e  Trombetta,  Chondrocardnom  der  SubmaxiilardHUe^  Atti  deUa  R.  Acad.  Alle  Mciaucs 

dt  Torino  XVJII  I8e9 
Hanau,  Entttehung  d.  eiterig.  Entzündung  d,  Speiekeldrüten.  Beür.  v.  ZitgUr  IV  1889. 
Kaafmaim.  Sarkowi  der  Parctitn  o.  LangenbeeVs  Arch,  XXVI. 
Lang,    Vories    ü/»er  Pathol.  und  Ther.  d.  SyphüiM  IL    WieAaden  1885. 
Pmddan.  Bhahdom^fom,  Amer.  Jowm.  of  the  Med.  8e.   1883. 
Sodrignes,  Du  taramt  de  la  parUide,  Ikirig  1890. 

TroM,  FacettirU  SpeicheUUme,  Beär.  x.  path.  Anai.  v.  ZiegUr^    VIII  1880. 
Vogel,  Airotstu,  o.  Ziewu»en*9  Handb     VII. 


Oesophagus. 


497 


IT.    Pathologische  Anatomie  des  Oesophagus, 

§  191.  Unter  den  Mlssbüdmigen  des  Oesophagus,  welche  bei 
sonst  wohl  aosgebiMeten  FrücbteD  vorkoinmen  können,  ist  zunächst  eine 
in  stets  annähernd  gleicher  Form  auftretende  zu  nennen,  welche  dadurch 
charakterisirt  ist,  dass  der  Oesophagus  im  obersten  Drittel  blind  endet 
(Fig,  256  c),  um  nach  kurzer  Unterbrechung  wieder  als  ein  Rohr  (e)  zu 
binnen,  welches  an  seinem  oberen  Ende  durch  eine  Oeffhung  {d)  in  der 
Hinterwand  der  Luftröhre  mit  dem  Lumen 
der  letzteren  In  VerbiDdung  steht-  Oberes 
und  unteres  Ende  der  beiden  Hälften  des 
Oesophagus  sind  dabei  entweder  ganz  getrennt 
oder  durch  einen  soliden  Strang  verbunden. 
Die  Oeflnung  in  der  Trachea  liegt  verschieden 
hoch,  in  sehr  seltenen  Fällen  mündet  sie  in 
das  obere  Oesophagusstück. 

Als  weitere,  ebenfalls  seltene  Missbil- 
dungen sind  fiir  sich,  d.  h.  ohne  Combination 
mit  anderen  Entwickelungsstörungen  auf- 
tretende Oesophagotrachealfisteln  sowie  Ver- 
schluss und  Stenose  des  Oesophagus  zu  nennen. 
Die  letztere  kommt  sowohl  im  oberen  als  im 
unteren  Abschnitt  des  Oesophagus  vor  und 
ist  ringförmig  oder  verbreitet  sich  über  eine 
kleine  Strecke  des  Oesophagusrohres*  Endlich 
kommen  im  Pharynx  laterale  Divertikel  und 
Fistelgänge  in  verschiedener  Höhe  vor,  welche 
Reste  der  Kiemen  laschen  darstellen,  also  als 
innere  unvollständige  und  vollständige  Kie- 
menfisteln   zu  bezeichnen  sind  (v,  Kosta- 

NECKl). 

Fig.  256.  MissbildtiDg  des  Oesophagai. 
a  Zttfige.  h  Kebikopr.  e  GeschlosAcnes  Ende  de#  Oe»(H 
phaj^na.  d  OeffiiaiiK  in  der  Hinterwutd  der  Luftröhre. 
€  unterer  Tbeit  dei  Oeaopbtgiu.     Um  ^^  rerkleinert. 


unter  den  erworbenen  Formrerindemngen  sind  in  erster  Linie 
die  Stenosen  zu  nennen,  unter  denen  man  (Zenkee,  y,  Ziemssen)  Com- 

pressionsstenosen,  Obturationsstenosen,  Stricturen  und  spastische  Stenosen 
unterscheiden  kann* 

C^mpressionsstenosen  werden  namentlich  durch  grosse  Strumen, 
durch  Lymphdrüsentumoren  des  Halses  und  des  Mediastinums^  durch 
Mediastinalsarkome,  Aortenaneurysmen  etc.  herbeigeführt  Sie  wirken 
nur  dann  erheblich  functionsstörend,  wenn  der  Oesophagus  von  allen 
Seiten  umschlossen  wird  und  nicht  ausweichen  kann. 

Obturationsstenosen  entstehen  durch  Fremdkörper,  welche  in  den 
Oesophagus  gelangen.  Entwickeln  sich  Soorpitze  im  Oesophagus,  so 
können  sie  schliesslich  ebenfalls  eine  Stenosirung  des  Lumens  herbei- 
führen. In  sehr  seltenen  Fällen  werden  Oesophagusstenosen  durch 
pulypdse  Schleimhautwucherungen  verursacht.  Häufig  haben  krebsige 
Wucherungen  diesen  Effect. 


ZIcfkr,  Lchft,  «ter  spee.  path.  AomS,    T.  Aufl. 
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Strieturen  werden  durch  Narben  und  krebsige  Entartung  verursacht. 
Schrumpfende  Narben  entstehen  am  häufigsten  nach  Aetzungett 
des  Oesophagus  durch  Säuren  und  Alkalien*  Je  nach  der  Ausdehnung: 
der  Aetzung  wechselt  auch  die  Grösse  und  Festigkeit  der  Strictur.  Nach 
tiefgreifender  Äetzung  wird  der  Oesophagus  in  ein  schwieliges  Narben- 
gewebe verwandelt,  das  nur  noch  eine  feine  Sonde  durchdringen  liisst. 
Syphilitische  Strieturen  sind  sehr  selten,  da  der  Oesophagus  nur  aus- 
nahmsweise Sitz  syphihtiBCher  Entzündungen  ist 

Carcinoma  tose  Strieturen  werden  dadurch  herbeigeführt» 
dass  die  krebsige  Neubildung  die  ganze  Peripherie  des  Oesophagus  in- 
filtrirt  und  in  ein  starres,  unnachgiebiges  Rohr  (Fig,  261  b)  verwandelt. 
Häufig  findet  noch  eine  Schrumpfung  des  Gewebes  statt.  Sie  sitzen 
meist  im  untersten ,  selten  im  obersten  Drittel  und  haiien  durchschnitt- 
lich eine  Höhe  von  4—10  ein.  Die  Innenfläche  zeigt  eine  geschwürige 
Beschaffenheit, 

Einfache  Ektasleen  des  Oesophagus  entstehen  am  häufigsten  ober- 
halb von  Stenosen  des  unteren  Theiles  des  Oesophagus  (Fig  261  a)  oder 
der  Cardia  und  entwickeln  sich  dann,  wenn  die  Musculatur  des  Oeso- 
phagus erschlafft  und  in  Folge  dessen  die  Ingesten  liegen  bleiben.  Meist 
ist  die  Ektasie  gleichmässig,  doch  kann  sie  auch  mehr  einseitig  sein,  so 
dass  sich  schliesslich  Divertikel  bilden.  In  dera  dilatirten  Abschnitt  sind 
die  Häute  meist  mehr  oder  weniger  verdickt. 

Neben  diesen  Stauungsektasieen  kommen  auch  Erweite- 
rungen ohne  Stenose  (Fig,  257)  vor,  wobei  der  Oesophagus  meist 
einen  spindelförmigen,  dickwandigen  Sack  bildet,  indem  hauptsächUcb 
die  Muscularis,  zum  Theil  indessen  auch  die  Schleimbaut  verdickt,  nicht 
selten  auch  von  kleinen  Geschwüren  durchsetzt  ist.  Ob  die  Ursache  auf 
zeitweilige  spastische  Verengerungen  der  Cardia,  oder  ob  sie  auf  abnorme 
Schwäche  der  Musculatur  zurückzuführen  ist,  ist  schwer  zu  entscheiden,, 
doch  spricht  die  Dicke  der  Muscularis  mehr  für  ersteres.  Möglich  ist 
auch,  dass  es  sich  um  Entwickelungsstörungen  bandelt.  Nach  Luschka 
und  Zenker  kommen  circumscripte  Ektasieen  oberhalb  des  Zwerchfelles 
angeboren  (Vormagen)  vor. 

Die  Divertikel  bilden  umschriebene  Ausbuchtungen  der  Wand  des 
Oesophagus  und  des  PharyuK  unter  denen  man  Pulsions-  und  Tractions- 
divertikel  (Zknkee)  unterscheiden  kann. 

Die  PnlslonsdlTertlkel  entstehen  durch  einen  die  Wand  vorstül- 
penden Druck  von  innen.  Sie  kommen  im  Gebiet  des  Pharynx  vor,  und 
man  kann  nach  ihrer  Lage  dorsale  und  laterale  unterscheiden.  Die 
dorsalen  Divertikel  haben  ihren  Sitz  am  untersten  Ende  des 
Schlundes  und  bilden  entweder  scharf  umschriebene,  erbsen-  bis  hasel- 
Bossgrosse,  seichte  oder  tiefe,  nach  hinten  gerichtete  Ausstülpungen, 
oder  aber  grössere,  zwischen  Speiseröhre  und  Wiriielsäule  herabhängende 
Säcke  von  kugeliger  oder  cyHndrischer  oder  birnförmiger  Gestalt.  Der 
ziemlich  dickwandige  Sack  besteht  hauptsächlich  aus  der  verdickten 
Mucosa  und  Submucosa  und  einer  nach  aussen  davon  gelegenen  Biude- 
gewebsmembran,  während  die  Musculatur  meist  entweder  ganz  fehlt  oder 
nur  auf  den  Hals  des  Divertikels  übergreift.  Es  bildet  also  das 
Divertikel  meist  eine  Schleimhauthemie  (Phary ngocele)  zwischen 
den  auseinandergedrängten  Muskelfasern  des  Constrictor  pharyngis  inferior. 
Sie  entstehen  nach  Zenker  in  Folge  von  Herabsetzung  der  Widerstands- 
fähigkeit einer  Stelle  an  der  hinteren  Schlundwand  gegenüber  dem  auf 
sie  wirkenden  Drucke  beim   Schlingacte.    Die  Widerstandsvermindentng 
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Fig.  957,  Di]«t»tion  und  Hypertrophie  des  Oesoplicgiif«  welche  mlo- 
destemu  13  Jftlir«  vor  dem  Tode  schon  best&nd.  a  Aaf  10  cm  Umfang  erweiterter  Oe^^opha^s 
mit  Terdiekter  Wuidung  nnd  ▼erdlckier,  walatiger ,  tod  imhlreicben  kkinea  UJcer«tioiieii 
durehsetzter  Muco*»,     fr  C^rdia.     c  Megeo.     üna  '/^  Terkleinert, 

wird  durch  Verletzungen  der  Pharynxwand ,  z.  B.  durch  Fremdkörper, 
die  stecken  bleiben,  herbeigeführt. 

Da  die  bei  dem  Genüsse  von  Nahrung  in  die  Divertikel  gelangenden 
Speisen  häufig  längere  Zeit  liegen  bleiben  und  dadurch  einen  Reiz  auf 
die  Schleimhaut  ausüben,  so  entstehen  in  der  Mucosa  des  Sackes  chro- 
nische Entzündungen,  die  zu  Verdickung  derselben,  mitunter  auch  zur 
Bildung  papillärer  Wucherungen  führen. 

Die  lateralen  Divertikel  entstehen,  soweit  sie  nicht  lediglich 
Kiemengangsreste  darsteUen,  durch  secundäre  Erweiterung  unvoUkom- 
naener  Kiemenfisteln. 

Die  Traetl0n8diTertikel  (Fig*  258  b)  entstehen  durch  einen  von 
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aussen  wirkenden  Zug  und  haben  ihren  Sitz  meist  in  der  Vorderwand 
des  Oesophagus,  am  häufigsten  in  der  Höhe  der  Bifurcation  der  Trachea. 
Die  Form  derselben  ist  meist  die  eines  schmalen  Trichters  (b)  von  2  bis 
8  bis  20  mm  Tiefe,  dessen  Spitze  gerade  nach  vorn  oder  etwas  seitlich 
gerichtet  ist;  seltener  finden  sich  seichte  Gruben.    Der  Trichter  besteht 


Fig.  358.  Tractionsdi vertikel  des  Oesophagas.  a  Oesophagus,  b  Direr- 
tikel.  e  Pakete  verhärteter  aad  geschrumpfter  Lymphdrüsen,  d  Lange,  e  Aorta  thoracica 
descendens.     Um  V«  ^^^^'^1^1Q®''^• 

aus  der  Mucosa  und  der  Submucosa,  welche  bald  ganz,  bald  nur  theil- 
weise,  bald  gar  nicht  von  Muskeln  bedeckt  sind.  An  der  Spitze  liegt 
fast  stets  schwieliges  Bindegewebe,  welches  meist  geschrumpfte  Bronchiad- 
drüsen  (c)  enthält  und  mit  der  Trachea  oder  einem  Bronchus  verbanden 
ist.  Nur  selten  ist  kein  geschrumpftes  Narbengewebe  vorhanden.  Die 
Divertikelbildung  wird  meist  durch  Entzündungsprocesse  veranlasst,  welche 
von  Lymphdrüsen  ausgehen,  dann  die  Oesophaguswand  in  Mitleidenschaft 
ziehen  und  durch  Schrumpfting  dieselbe  nach  aussen  zerren.  Die  Trichter 
haben  keine  Tendenz  zur  Vergrösserung,  dagegen  können  sie  perforiren, 
namentlich  wenn  sich  in  ihnen  Fremdkörper  einklemmen. 
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Baptureß,  d.  h.  ZerreissungeD  eiies  zuvor  gesundeo  Oesophagus 
sind  (abgesehen  von  den  durch  äussere  Traumen  verursachten)  selten, 
doch  sind  einige  Fälle  beobachtet,  bei  denen  durch  Würgen  und  Brechen 
Längsrisse  oder  Querrisse  im  unteren  Theile  des  Oesophagus  eintraten. 
Der  Zerreissuug  geht  wahrscheinlich  eine  ErweichuDg  des  Oesophagus, 
eine  Oesophagomalacie  voran,  welche  durch  die  digestive  Einwirkung 
regurgitirten  Magensaftes  bedingt  wird.  Sie  kommt  nicht  selten  als  post- 
mortale Veränderung  vor  und  ist  an  der  grauen  und  gelben  Verfärbung, 
sowie  an  der  Verquellung  und  grossen  Zerreisslichkeit  des  Gewebes  zu 
erkennen.  Sie  kann  aber  auch  schon  (Zenker)  in  agone  auftreten;  in 
sehr  seltenen  Fällen  stellt  sie  sich  auch  bei  gesunden  Individuen  ein. 
Nach  Quincke,  Chiari  und  Kehbeh  kommen  auch  üleera  «lesophagt 
ex  dlgestlone  (vergl  Ulcus  ventriculi)  vor. 

Perforationen  des  Oesophagns  und  des  Pharynx  entstehen  ent- 
weder durch  Krankheitsprocesse  im  Oesophagus  und  im  Pharyui  selbst, 
oder  in  den   ihnen   benachbarten   Theilen.     Unter   den   ersteren   geben 
krebsige  Geschwüre  (Fig.  2G0)  und  Fremdkörper  die  häufigste  Veran- 
lassung zum  Durchbruch-   Weiterhin  kommen  auch  Aetzuugen  und  einfache 
Geschwüre  in  Betracht.  Im  Gebiet  des  Pharynx  stellt  sich  brandige  Nekrose, 
die  zur  Perforation  führt,  nicht 
selten    an   der  Vorder-   und 
Hinterv^and  des  hinter  dem 
Ringknorpel    gelegenen    Ab- 
schnittes ein  (Fig.  259  a)  und 
kommt    dadurch    zu  Stande, 
dass  bei  heruntergekommenen 
bettlägerigen  Kranken  in  Folge 
allgemeiner  Muskelatonie  der 
Kehlkopf   nach    hinten   sinkt 
und  anhaltend  der  Wirbelsäule 
aufliegt.    Es  handelt  sich  da- 
nach um  eine  Decubital- 
nekrose.    Von  aussen  bre- 
chen   namentlich    verkäsende 
und  vereiternde  Lymphdrüsen, 
Congestionsabscesse ,    veijau- 
chende  Strumen,  Aneurysmen 
der  Aorta   thoracica   io    den 
Oesophagus  ein, 

FilT' S&9  D«cttbitalii«kroft« 
d  «  r  F  b  A  T  j  II X  w  ft  Q  d.  a  Def«ct 
in  der  PhAxyoxwAiidf  in  welchem  ein 
StQek  d«8  etilblSssten  Elugkiiorpcls 
sichtb&r  ist.     Um  Yt  verkleinert. 

Ein  Durchbruch  des  Oesophagus  ist  von  mehr  oder  weniger  ausge- 
dehnten Entzündungen  gefolgt.  Am  beschränktesten  sind  dieselben,  wenn 
in  der  Umgebung  der  Perforation  das  Gewebe  durch  chronische  Entzündung 
verdickt  ist.  Ist  letzteres  nicht  der  Fall,  so  stellen  sich  ausgebreitete 
eiterige  und  jauchige  Entzündungsprocesse  in  der  Nachbarschaft  ein. 

Hochgradige  Erweiterungen  der  Oesophagealvenen 
können  sich  namentlich  bei  Lebercirrhose  bilden  und  zu  erheblichen 
Blutungen  Veranlassung  geben. 
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Fibrinmasse  (Fig.  254  c)  bedeckt,  die  nur  noch  wenige,  theils  erhaltene, 
theik  degenerijte,  zuweilen  eigen  tbümltch  schollige  Epithekellen  ein- 
schliesst  uod  sich  nach  unten  in  das  entzündete  und  oft  ebenfalls  tod 
zarten  Fibrinftden  durchsetzte  ScMeimhautgewebe  (Fig.  254  d  n.  Fig.  255 1) 
fortsetzt     Es   verursacht   danach  die  diphtherische  Infection   zunächst 


.^A 


Fif,  t55.  SchDilC  an«  einer  eiitx&nd«t«ii  and  atit  «iner  feftckick-^ 
t«t«ii  Pibrinineinbraii  bcdeekten  Ctq!«  bei  dipbtherischem  Kmp  der 
Bfteb«aor^aiie.  o  Oberfliclilicb»te  GeritmaJigMcbicbt,  weJcbe  kos  EpitbclpUttca  «b4 
Fibrin  besteht  und  voa  »hlreicbea  KokkcabAlUo  durcliMtst  ut*  h  Zweite  Geriaaaafaaebiebl, 
wetcbe  aas  euieiB  feiamascMgea  PibnaoeU,  das  Leakoejtca  eioscMicMt,  bestellt,  c  Dnn% 
dcBi  Bindegetrebe  AafiiefeDde  Gertasnag^tchicbl  ^  welcbe  ftos  etoetn  grmmaiffh'm 
B«ti,  diA  Leakocyten  «iaschlies«t,  bestebt.  d  Zelllf^  infiltrirtes  Binde^raab«.  < 
GtaaxaoDc  de«  SchieimbaatbiDde^webes  /  Hsafen  rotber  BlatJkörpacbaB.  §  Starit 
BtntfefisM.  A  Omrdi  Flüssigkeit ,  Faserstolf  nad  Leako^tcii  aaig»*<eHata 
t  Dafch  Sacrat  erwaiterur  Aasfahruaipsifaof  emer  Sebleindrllaa  1  Dräaea^arirlialtta, 
I  FibriBaata  ia  daa  obarlidüicbea  Biada^irabala^ea.    la  llÜXXxaWbar  T 


ia  €^Uaidie  aiafabettct  gaechDiUcnes,  mit  Himatosjüa  nad  Eoaia  ftfirblas,  ia  ¥iaadlaliala 
Prf parat     Vergr.  dOu 
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eine  mit  superficieller  resp.  epithelialer  Verschorfuog  (superficielle 
Diphtheritis)  verbundeDe  Enizandung»  der  alsbald  eine  krtipSse  Ent- 
zGBdang  nachfolgt. 

Haben  die  Auflagerungen  nach  mehrtägigem  Bestände  der  Krankheit 
eine  erhebliche  Dicke  erreicht,  so  bestehen  sie  oft  aus  mehrfachen  Lagen 
von  Fibrinmembranen,  Ton  denen  die  oberflächlichste,  die  zugleich  auch 
die  älteste  ist,  meist  zahlreiche,  mit  der  Erkrankung  in  keineji  ursäch* 
liehen  Zusammenhang  stehende  Kokkenhaufen  (Fig.  255  a)  enthält,  wäh- 
rend die  anderen  Schichten  theils  aus  einem  feinmaachigen  (6),  theils 
auch  wieder  aus  einem  grobmaschigen,  und  dann  oft  mit  den  Hauptzügen 
senkrecht  zur  Oberfläche  stehenden  Fibrinnetz  (c)  bestehen,  das  theils 
kernhaltige  Leukocyten  und  Flüssigkeit  (b  c),  theils  auch  nur  Flüssigkeit, 
theils  auch  hyaline  blasse,  aus  abgestorbenen  Leukocyten  oder  auch  aus 
Epithelien  entstandene  Schollen  einschliesst.  Nach  diesem  Bilde  zu 
schliessen,  findet  die  Exsudation  und  die  Gerinnung  wohl  schubweise  statt 
und  beschrankt  sich  vornehmlich  auf  jene  Stellen,  wo  das  Epithel  degene- 
rirt  und  abgestossen  ist,  doch  kann  an  solche  Stellen  angrenzendes  Epithel 
von  dem  gerinnenden  Exsudat  überlagert  werden.  Die  in  der  ersten  Zeit 
sich  bildenden  Fibrinmembranen  (Fig.  255  5)  pflegen  engmaschiger  und 
danach  dichter  zu  sein  als  die  späteren  Ausschwitz ungen  (cl  Die  Löff* 
LEE'schen  Bacillen  sind  erst  vom  2.  oder  3.  Tage  an  reichlicher  zu  finden 
und  liegen  namentlich  in  der  dichten  Fibrinraembran  (Heubker). 

Das  unter  den  Krupmembranen  liegende  Gewebe  ist  stets  mehr  oder 
weniger  von  Zellen  (d  €\  oft  auch  von  fibrinösem  Exsudat  (i),  zuweilen 
auch  mit  Blut  durchsetzt,  die  Blutgefässe  sind  hyperämisch  (g\  die 
Lymphgefässe  (Ä)  erweitert  und  mit  fibrinhaltiger  Flüssigkeit  gefüllt,  die 
Schleimdrüsenausführungsgänge  (i)  durch  Schleim  und  abgestossene  Epi- 
thelien dilatirt 

An  den  meisten  Stellen  ist  das  entzündlich  infiltrirte  Schleimhaut- 
bindegewebe noch  erhalten,  und  es  heilt  danach  die  Entzündung  nach 
Abstossung  der  Membranen  und  Auflösung  und  Resorption  des  Infiltrates 
ohne  Hinterlassung  von  Narben.  Es  kommt  indessen  vor,  dass  einzelne 
Partieen  nekrotisch  werden,  dass  also  eine  herdfSnnlge  Blphtherltls 
des  Schleimhautblndegewehes  sich  einstellt,  wohl  am  lüiufigsteti  an  den 
Mandeln,  an  denen  das  lymphadenoide  Gewebe  besonders  leicht  zu  nekro- 
tisiren  scheint. 

Wo  es  zur  Nekrose  gekommen  ist,  findet  sich  bald  eine  kömige, 
bald  mehr  fädige»  netzartig  angeordnete  Fibrinmasse,  welche  nekrotische 
Zellen  und  Trümmer  zerfallener  Kerne,  die  zum  Theil  mit  Kemfarbstoffen 
sich  intensiv  färbende  Körner  bilden,  einschliesst.  In  der  Schleimhaut 
sind  es  namentlich  subepithehal  gelegene  Stellen,  welche  der  Nekrose 
verfallen.  In  den  Mandeln  scheinen  dagegen  die  Keimcentren  der  Fol- 
likel am  häufigsten  der  Sitz  einer  fibrinösen  Infiltration  mit  consecutiver 
Nekrose  zu  sein,  und  es  können  sich  ähnliche  Veränderungen  auch  in 
den  Keimcentren  der  anderen  Schleimhautfollikel  und  in  den  Lymphkolben 
der  zu  dieser  Gegend  und  zur  Trachea  gehörenden  Lymphdrüsen  ein- 
stellen. 

Bei  Scharlach  verbreitet  sich  die  Entzündung  sowohl  über  die 
Mundschleimhaut  als  auch  über  die  Rachenhöhle  und  verbindet  sich  meist 
mit  starken  Drüsenschwellungen,  nicht  selten  auch  mit  difi'user  Entzün- 
dung des  Zellgewebes  am  Halse.  Die  leichtesten  Formen  tragen  den 
Charakter  katarrhalischer,  mit  starker  Röthung  einhergehender  Entzün- 
dungen, bei  schwereren  Formen  bilden  sich  an  den  Gaumeubögen  und  dem 
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wird  von  Krebszellennestern  durchsetzt.  Weiterhin  können  auch  die 
TfMchm^  die  BronchieD,  das  Pericard,  das  Herz,  die  Pleura  und  die 
Ijioeeii  etc.  krebsig  iiifiltrirt  werdeo.  Bei  tiefgreifender  Geschwürsbildung 
Iflpd  der  Oesophagus  perforirt  (Fig.  260  d).  Von  da  schreitet  der  ul- 
iüOffe  Zerfall  auch  auf  die  Nachbarschaft  über.  Das  Gewebe  ist  stets 
IMbr  oder  weniger  entzündet. 

licr  Öesophaguskrebs  ist  ein  Plattenepithelkrebs, 

üeber  Soor  s,  §  182  Fig.  252, 
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35,   Lief. 
▼.  KoiUnecki,  Zur  Kenntms»  der  FhurynxdiveHtkel,    TtrdL  Arch.   117.  Bd.   18S9. 
LaJ9f.    Vorles,  üb.  Fath.  u    Thtr.  d.  S^phOü  IJ,    Wiesbad^  l885. 
liUlgerhajii,  Soor  de*    Oesophagus   mit   ciUriger    Enütündwig   der   Scklemhatitt     Virch,  Arek. 

109,  Md.  1887. 
lieiohUDitttm,  Baekariige  Enceiterung  d,    Oesophagui,  D.  med.    TForA.   iSdl. 
LeveiL,  Blinde    EmdigMmg   dt*    HaUtKeils    der   JSpei*erökre    und    directe    I'ortutzung    ihrer  Hu^ 

thoractca  m  die  Lm/tr&hre,    Vireh,   Areh.   114     Bd.   1888. 
Liii^hka,  Blinde  Endigtmg  de*  HaisÜteüi  der  Spetseriihre  und  Contmuniration  ihrer  Par§  thoracica 

mit  der  LufiHikre,    Vireh.  Ardi    47.    Bd.   1869. 
M^KiOtti,   Tuber etdoie^  Bitrüta  etinita  1885. 

Qiiiaek«,    LUcw  ex  digcUione,  DUch.  Arrh.  f.  Uin,  Med.  XXIV  1879. 
Bubeli,   öeher  den  Ötsophagu*  de*   Memehen  und  ^rtch,  Hausthiere,  I.^D.  Bern   1899. 
Sckmidt,  M,  B,   üehtr  die  Lacaliäation   de*  SöorpiUe*    in   den  I.Mßv>egen  unJ  isin  Eindrimgsm 

in  da*  Bindegewebt  der  Oesophagunchleimhma^    Btitr^   %    path.  Anat.  v.  Ziegler  VIII  1890. 
ßteflfea,  StfphiUs  de»   Oetophagu*^  JaJirb    f    KindtrfteHk.  II. 
Virehow,  Die  krankhaften  QeechvMiie  II  und  JIL 

Wel<;ln8lij^^m^   Tubereuloee  de*  Oesophagus^    Wiener  me.d     Wochen* ehr,   1884. 
Weijileclmor,  Syphilis  dei  Oetophagus,    Wiener  med.    Wochensehr,   1880. 
Wett,   Syphilis^  Dubl.   QuaH,  Joum,   1860,  und  LancU  1872. 

Zahn,  Per/oration  der  Aorta  bei  Oesophagutkrebi^    Vtreh,  Areh.  117.  Bd,  _ 

Zankor  und  t.  Zitmwwen^  Krankheiten  des  OeMophagus^  v,  Ziemaen'»  Bandb,  der  spec^  Paik*  VI2^ 


T.    Pathologiselie  Ajiatomie  des  Hagens. 

1-  Missbildungen  und  erworbene  Form-  und  LageTer- 
änderungen  des  Magens,  Hypertrophie  und  Atrophie  der 

Magen  wände. 

§  193.    Unter  den   Missbildungen  des  Magens  ist  zunächst  der 

Mangel  desselben,  welcher  hei  Acephalen  vorkommt,  zu  nennen.  Ab- 
norme Kleinheit  findet  sich  in  seltenen  Fällen  bei  sonst  gut  aus- 
gebildeten Früchten.  Vollkommener  Verschluss  des  Pylorus  ist 
sehr  selten,  häufiger  dagegen  eine  abnorme  Enge  desselben  (ß.  Maier). 

Unter  den  angeborenen  Formanomaüeen  sind  Einschnürungen 
zu  erwähnen,  wodurch  der  Magen  eine  Sanduhrform  erhält;  ferner 
Scheidewandbildungen. 

Bei  Situs  transversus,  bei  Persistenz  einer  Bauchspalte,  bei  con- 
genitalen  Befecten  des  Zwerchfells  zeigt  auch  der  Magen  eine  abnorme 
Lagerung.  Zuweilen  erhält  sich  die  fötale  senkrechte  Stellung  des- 
selben im  späteren  Leben. 


Missbüdungen.     Erworbene  FormveräDdemngeD, 
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Unter  den  erworbenen  Form-  und  LageTerändemiigen  ist  die 
Erweiterung  des  Magens  die  hätifigste  und  stellt  sich  namentlich 
in  Folge  abnormer  Enge  des  Ostium  pyloricum  ein,  und  zwar  ebenso- 
wohl nach  angeborener  als  nach  erworbener  Stenose.  In  anderen  Fällen 
ist  Magenerweiterung  eioe  Folge  von  abnonner  Lageiiing  und  Ver- 
wachsungen des  Magens,  oder  von  abnormer  Ausdehnung  durch  Ingesta 
oder  von  Texturveränderungen  der  Magen  wand. 

Bei  starker  Dilatation  nimmt  der  Magen  eineo  grossen  Theil  der 
Bauchhöhle  ein  und  erstreckt  sich  namentlich  weiter  nach  abwärts  als 
normal;  ist  sie  sehr  bedeutend,  so  reicht  er  von  der  linken  Zwerchfell- 
kuppe bis  an  die  Symphyse,  so  dass  er  sogar  die  Blase  comprirairt  und 
nahezu  sämmtliche  Düundarmscblingen  bedeckt.  Die  linke  Hälfte  der 
kleinen  Curvatur  steht  in  directer  Verlängerung  des  Oesophagus  der 
Wirbelsäule  parallel:  der  Pylonistheil  derselben  setzt  sich  in  spitzem 
Winkel  davon  ab  und  zieht  nach  oben  gegen  die  Leber.  Die  grosse 
Curvatur  liegt  bis  zur  Umbiegungsstelle  in  die  Pars  pylorica  der  linken 
Bauchwand  an.  Der  Pylorus  ist  mehr  oder  weniger  nach  abwärts  gezerrt, 
das  Ligamentum  hepato-duodenale  verlängert.  Je  nach  der  Genese  sind 
die  Häute  des  Magens  durchgehends  verdünnt  oder  aber  theil  weise,  nament« 
lieh  in  der  Pars  pylorica,  verdickt. 

Erworbene  Verengerungen  des  Magens  sind  entweder  Folge- 
zustände von  Verminderung  der  Arbeit  des  Magens  bei  mangelhafter 
Nahrungszufuhr,  oder  von  Ulcerationen,  Entzündungen  und  Geschwulst- 
bildungen desselben,  welche  ihren  Ausgang  in  narbige  Induration  und 
Schnunpfung  nehmen.  Endlich  kann  auch  eine  Entzündung  des  Bauch- 
fells mit  Ausgang  in  Schrumpfung  (Peritonitis  defonnans)  eine  Verkleine- 
rung des  Magens  herbeiführen. 

Stenosen  desDstium  pyloricum  kommen  vornehmlich  durch 
vernarbende  ruD<1e  Maf^engeschwüre  und  Neubildungen  der  Schleimhaut^ 
sowie  durch  alle  jene  Processe  zu  Stande,  welche,  wie  dies  namentlich 
bei  ulcerirendem  Carcinom  vorkommt,  zur  Verhärtung  und  Verdickung 
der  Magen  wände  führen. 

Partielle  Form  Veränderungen  haben  ihre  Ursachen  in  ört- 
lichen Erkrankungen.  Bei  Vernarbung  von  Geschwüren  bilden  sich  oft 
da  und  dort,  besonders  an  der  kleinen  Curvatur ,  EiuschDurungen  und 
Betractionen ,  so  dass  der  Magen  eine  Sanduhrform  erhält.  Bei  hoch- 
gradiger Schfürapfung  der  kleinen  Curvatur  wird  die  Cardia  dicht  an 
den  Pylonis  herangezogen.  Auch  ausserhalb  der  Magenwandung  in  der 
Umgebung  derselben  ablaufende,  vernarbende  Entzündungsprocesse  können 
Difformirungen  des  Magens  nach  sich  ziehen,  ebenso  auch  Geschwulst- 
bildungen in  der  Magenwand. 

Divertikel  des  Magens  sind  sehr  selten. 

Lage  Veränderungen  des  Magens  sind  entweder  durch  Ver- 
änderungen der  Nachbarschaft  des  Magens  oder  durch  Erkrankungen  des 
Magens  selbst  bedingt. 

Erhebliche  Terdiekungen  der  HagenwStide  sind  am  häufigsten 
durch  carcinomatöse  Neubildungen  (vergl.  §  199)  bedingt  und  betreffen 
meist  die  Pars  pylorica.  Die  Verdickung  der  Magenwand  kann  dabei 
sow^ohl  durch  krebsige  Wucherungen  als  durch  Bindegewebsneubildung, 
zum  Theil  auch  durch  Hypertrophie  der  Muscularis  bedingt  sein.  Ent- 
zündliche Processe  führen  nur  sehr  selten  zu  bedeutender  Verdickung 
und  Verhärtung  der  Magenwände  (vergl  §  195), 

Hypertrophie    der  Huseularls   des  Magens   entwickelt  sich   am 
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htufigsteii  in  Folge  von  VerengeniDg  des  Pylorusostiums ,  kaitn  sidi 
dessen  auch  m  Folge  von  krebsiger  und  entzündlicher  MageDc 
sowie  von  fuiicIioDellen  Störungen,  die  ohne  nachweisbare  Pyl 
verlaufen,   entwickeln.    Sie  betrifft  vornehmlich  die  Pars  pylorica, 
Musculatur  unter  Umstanden  eine  ganz  bedeutende  Dicke  erreidiiL 

Atraphfe  der  Ma^euwilnde  findet  mm  bei  kacbektiscben  ZosUndea, 
sowie  bei  Dilatation  des  Magens,  Unter  ähnlichen  und  anderen  Vcf^ 
hältnissen  beobachtet  man  an  den  Muskelzellen  auch  fettige  Entartungea. 
Bei  hjperplastischen  Zuständen  des  Bindegewebes  ist  das  Muskelgewebe 
ebenfalls  nicht  selten  atrophisch  und  das  Drüsengewebe  der  Mucoea  Ter- 
mindert  und  degenerirt  (vergL  §  195), 

Literatur  über  Missbildungen  und  erworbene 
Formveränderungen  des  Magens. 

Bemme,   Afagenerwcämtng  Beim  KmeU^  JahresbericfU  det  EmdertpitmU»  Bewn  18SS. 

Ewald,  Bie  Krankhe^Uen  des  3fag^ns^  Bttlin   1S8B. 

Eastmaul,  Ditch.  Arch  /  kUn.   äfed.    17. 

Landersr,  Die  anyeöotme  SUnote  de»  Pylortu,   Tühkt^m.  1879. 

Laub«.  Dit  Krankhcäen  dt^  MagetiM,  Handb    der  *pec.  Pathai.  v^m  v,  Zkw^stm    VIZ^  wm 

Arch   /  Hin.  Med.   XXill  und  XXXIiL 
Mfl^lon»  CqMt^.  h  titude  d«  la  däatation  de  retUmae  chex  U»  en/anU^  Ömhe  1897. 
Xfkier,  E.,  Ängtb&rent  Pgloru9*UnoitA,    Tn-d^.    Areh.   102;  Bd. 

ITRUwerok,  Hypertraphüche  BUmae  de$  P^lcrut^  1>.  Arch   J.  kUn.  Med.  XXI  1878. 
Femoldtf  IMe  Mageiurweiierung,  Erlangen  I87ß. 
FertOc,  Zur  Aetiolügü  der  MagenerUfeOerung^    Vir  eh.   Arch.   114    Bd. 
Foenig«n,  Die  nwtoritchen    Verrichhtngen  des  menschlichen  Magens^  Sirastbitrg  1881. 
Thi^banl,  De  tu  diltUatton  de  r«sUmae,  Porta  188S. 


2.    Corrosionen,  Degenerationen  und  Entzündungen  des 

Magens, 

§  194.  Werden  Speisen  und  Getränke  aufgenommen,  so  bleiben  de 
im  Magen  kürzere  oder  längere  Zeit  liegen  und  werden  theils  von  der 
Schleimhaut  resorbirt,  theils  durch  den  Pförtner  in  den  Dünndarm  ge- 
schafft, viele  von  den  genossenen  Substanzen  indessen  erst,  nachdem  sie 
unter  dem  Einfluss  des  Magensaftes  bestimmte  Veränderungen  erlitten 
haben. 

Die  Ingesta  üben  stets  einen  gewissen  Reiz  auf  die  Magenwände, 
namentlich  auf  die  Schleimhaut,  aus,  und  es  äusserst  sich  dieser  Einfluss 
vornehmlich  durch  die  Auslösung  der  dem  Magen  zukommenden  Func- 
tionen ,  wobei  sowohl  die  Muscularis  als  die  Schleimhaut  in  Thätigkeit 
tritt,  letztere  vornehmlich  dadurch,  dass  ihre  Drüsen  Secret  liefern, 
während  das  Oberflächenepithel  mehr  oder  weniger  Schleim  producirt. 

Unier  den  Substanzen,  welche  in  den  Magen  gelangen  können,  giebt 
es  sehr  viele,  welche  schon  vermöge  ihrer  chemisch-physikalischen  Be- 
schaffenheit einen  pathologischen  Reiz  auf  die  Magenwand  ausüben,  und 
es  können  auch  schon  die  gewohnten  Nahrungsmittel,  wenn  sie  zu  kaU 
oder  zu  heiss  genossen  werden,  schädlich  wirken.  Unter  den  SubstauseD, 
welche  bei  Genuss  in  dieser  oder  jener  Form  schädlich  wirken ,  sind 
vornehmlich  diejenigen  zu  nennen,  welche  zu  den  Aetzgiften  gezählt 
werden,  femer  alle  Substanzen,  welche  stark  wasserentziehend  wirken. 

Werden  von  den  gewohnten  Nahrungsmitteln  übermässige  Mengen 
in  den  Magen  eingeführt,  so  dass  der  Magen  sie  nicht  bewältigen,  d.  k 
in  normaler  Weise  verdauen  uml  nach  einer  gewissen  Zeit  weiter  be- 
fördern kann,  so  können  auch  daraus  schädliche   Einwirkungen  auf  die 
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Magenschleimhaut  eDtstebeo.  Besonders  iDtensiv  werdeo  diese  schäd- 
lichen EiDmrlmngeu  dann  sich  gestalten,  wenn  der  Magen  aus  irgend 
einem  Grunde,  etwa  in  Folge  von  Pyloruseuge  oder  von  Schwäche  der 
Musculatur  oder  van  bindegewebiger  Verh&rturg  der  Wände,  sich  seines 
Inhaltes  zu  keiner  Zeit  völlig  zu  entledigen  vermag  und  wenn  im  Inhalt 
des  Magens  sich  Mikroorganismen  befinden,  welche  Gähi'ungen,  z,  B, 
milchsauere,  buttersauere  oder  essigsauere  Gahruugen,  oder  faulige  Zer- 
setzungen l>ewirken,  deren  Producte  schädigend  auf  die  Schleimhaut  ein- 
wirken und  die  Functionen  des  Magens  stören  und  hemmen. 

Die  pathologiseheii  ELDwirtungen  tob  Selten  des  Mageninlialtes 
können  sowohl  eine  abnorme  Steigerung  als  auch  eine  Schwächung  und 
Aufhebung  der  Magen fuoctionen  bedingen.  Viele  führen  indessen  auch 
zu  anatomisch  nachweisbaren  VeränderUDgen,  so  namentlich  zu  Hyper- 
ämie, yermehrter  Schleimprodection,  Degeneration  des 
Deckepithels  und  der  Drüsenzellen,  Entzündungen  sowie 
zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Gewebsnekrosa 

Am  intensivsten  sind  die  Veränderungen  der  Magenwände  bei  der 
Einwirkung  von  Aetzgitten,  welche  je  nach  ihrer  Concentration  sowohl 
Corrosionen  oder  Verschorfungen  als  auch  Degenerationen 
und  Entzündungen  verursachen  können.  Oft  erstrecken  sich  die 
Veränderungen  auch  auf  den  Mund ,  den  Pharynx  und  den  Oesophagus, 
sowie  auf  den  Dünndarm,  indem  die  Schleimhaut  des  letzteren  gegen 
ätzende  Substanzen  selbst  bei  starker  Verdünnung  derselben  sehr  em- 
pändlich  ist. 

In  stärker  Concentration  bewirken  Äetzgifte  eine  Verschorfung 
(A.  Lessee).  Bei  Schwefelsäure  ist  dieselbe  grauweiss,  derb,  trocken 
und  brüchig.  Die  einzelnen  Elemente  sind  gleich  nach  der  Verschorfung 
noch  erhalten,  aber  trübe,  Aehnlich  ist  der  Schorf  bei  Salzsäure.  Sal- 
petersäure erzeugt  gelbe  und  orangefarbene  Verschorfung,  Weniger  stark 
geätzte  Theile  sind  hellviolelt  oder  grauweiss  gefärbt, 

Oxalsäure  bewirkt  nur  kleine,  oberflächliche,  weisse  oder  grauweiase 
Verschorfung, 

Concentrirte  Kalilauge  wirkt  ähnlich  wie  Schwefelsäure,  nur  sind  die 
Schorfe  weoiger  brüchig.  Bei  langer  Anwesenheit  von  Alkali  werden 
die  von  ihm  berührten  Theile  transparent. 

Sublimat,  Carbolsäure  und  Arsenik  erzeugen  weisse  Aetzschorfe. 

Die  Mineralsäuren  und  Alkalien  bewirken  die  tiefgreifendsten  Ver- 
schorfungen, Es  können  nicht  nur  sämmtliche  Magenhäute  absterben, 
sondern  es  kann  die  Ertödtung  und  grauweisse  Verfärbung  auch  auf  die 
Nacbbarorgane.  namentlich  auf  Leber  und  Milz,  übergreifen,  so  dass  sie 
am  Orte  der  Wirkung  wie  gekocht  aussehen. 

In  der  Umgebung  des  Schorfes,  sowie  an  solchen  Stelleu,  wo  die 
Äetzgifte  in  diluirter  Form  zur  Einwirkung  gelangten,  stellt  sich  eine 
mehr  oder  minder  heftige,  häufig  hämorrhagische  Entzündung  ein.  Daher 
kommt  es,  dass  die  afticirten  Theile  später  braun,  braungrün  und  schwarz 
aussehen.  Mit  der  Entzündung  tritt  auch  eine  Erweichung  des  Schorfes 
ein,  namentlich  frühe  bei  &iuren,  weniger  bei  Alkalien.  Weiterhin  wird 
das  abgetödtete  Gewebe  abgestossen  und  verflüssigt. 

Heftige  Entzaudungen  erregen  namentlich  die  Mineralsäuren,  weniger 
Oxalsäure^  Sublimat,  Carbolsäure  und  Arsenik.  Doch  ist  zu  bemerken, 
dass  letztere  oft  eine  starke  Schleimproduction  bewirken,  und  dass  die 
schorfartigen  derben  Bildungeu,  welche  die  Innenfläche  des  Magens,  na- 
mentlich auf  der  Höhe  der  Schleimhauifalteo,  bedecken,  zum  Theil  nichts 
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Wim  ik  coaguUne  Schlemmiassen  diirsteU^xi.  Nach  Beobachtmigeii 
TOQ  Kaffmam  fcamien  ach  nach  ^pfahnarrergiftuBg  Kalkkrümd  im 
Epithel  ablagern  und  gelbhch-weisse  Ftedtett  bilden. 

Stirbt  d^  Ver^ete  nicht,  so  kann  der  Process  anter  Narbenbüdunff 
heilfiö.  An  Stellen,  wo  die  Aetznuttel  stark  gewirkt  haben,  kann  die 
DFisenschicht  ganz  zu  Grunde  gegangen,  die  Muscularis  mucose  und  liie 
StAmcofia  verhärtet  sein,  Ist  durch  die  Aetzung  nur  die  innere  Lage 
der  Muco»  zerstört  worden,  so  enthält  danach  das  narbig  indurirte  Ge- 
webe noch  DrÜSMittßte,  welche  zum  Theil  zu  kleinen  Cystchen  entartet 
sein  können,  so  dMB  die  lunenääche  der  Narb«  dicht  mit  Cystchen  be- 
setzt ist  Bei  ausgedehnten  Verschorfungen  entstehen  manchmal  hoch- 
gradige Stenosen  des  Magens  und  des  Darmes. 

Bämatogt^ne  Be^neratiiiiieii  der  Magenschleimhaut  kommen  na- 
mentlich im  Verlaute  von  Infectionen  und  Intoxicationen ,  z.  B.  von 
Variola,  Sepsis,  lyphus  abdominalis,  ukeröser  Lungentuberculoee  und 
Phosphürvergiftung,  chronischer  BleivergiftuDg,  Nephritis  vor,  und  sind 
namentlich  durch  trübe  Schwellung,  fettige  Degeneration  und 
Desquamation  der  D rüsenepit he lien,  welche  der  Magenschleim- 
haut ein  trübes,  weissliches  Aussehen  geben,  gekennzeichnet.  Zuweilen 
sind  auch  Schrumpfungen  oder  Quellungen  und  Vacuolenbildung  zu  be- 
obachten. Diese  Veränderungen  kÖDnen  sich  mit  entzündlicher  In- 
filtration und  Biüdegewebswucherung  combiniren,  so  nament- 
lieh  bei  Mu^eiierkraukuug  bei  Phthisis  (Mahfan,  Schwalbe,  Stfnzing) 
Letzteres  dürfte  mm  Theil  durch  verschluckte  Sputa  venirsasht  vrerden 

Hi^i  Amvloideiitartung  anderer  Organe  ist  zuweilen  auch  der  Blut- 
ffeft^'^il'inJt'«^*^^^'^^*^^'l'^*^  ^^^  Magenschleimhaut  der  Sitz  von  Amy- 
loid ab  Dtgeruiig. 

Iiiiiirfttur    Übtr    di©  Wirkung  von   Äetzgiften    und    anderen 
Giften  auf  den  DarmkanaL 

elaOAr  Llw^B*   /'«**•*'*'   •'♦'  gfrichilichen   Mediem,  Üertin   1 889. 

■kAtlili     l'*^*-  *'••    ^ff-^nä^ruHgen,    welche    die   MagtMchUtmhatU    durch    dU   £^»-»1-a.«^ 

JitMui  mid  lÜ^t^or  m  dsH   Magen  ^Uuiet,    Virch.  Ärch.   55.   Bd,  -'^•^rnnm^  wom 

fUtfct*       ' ****^   ^    M9U»i*hung    der  patholoffttch^anatomüchen     Vrräuderung    <fcj     Jf^«-**    i« 

J*iiiMA^*»*M#  ^«^  ^^^  *'**  chemücht  Thtorw  der  Arteniktcirkung,    Virch    A^^Jk    ^  »? 
^.,fZft!rr7  ^'^•^''   '®®®»  "*"'    '•'^'■*-  ^'■*^^    lt7     J5rf.    1889  ' 

yj^y,    III«  i*fMl(Mi<ütlfil    Vm-äMderuHgem    de«    Verdauung*kanalt    durch  Aet^gifu,     V^    ^^^ 

Uli,   /M    ÜMI 
LAllllU  '*  Vm«M.    Kmpüi9i^nH*m€nt  par  foMe  chM^driqu^,   Areh    de  pAyt.    /  lu^g 
uU.  ■*♦  ^*^  f**^tf^*^if^   Anaumt«  de*  Mäzene  ( Salpeter $äurepergi/tuna),  i?eÄr.  ,    ««ao/    Am^ 

Li**h    ^«i     ***'*    "•'*'   ^***«*"«?  ***^^^ 

JjTV   '    n      fßH»fftMi^hu»i/*n  tiher   Bltietrgijtung ,    \trch,  Ar^h    »0.  Bd, 

£*ir  JSW    A#».iil«*M  i<»r   Magenechleimhaut    in   krankhaften  Zuitändm,  Arch.   t    «.^     «    ^ 

flrtl^  <*#ra^^^^    »'/   «»«^  "'*-'  ^*^  ^"-^«^  *«^  Magern  Ui  Phoeph^^rvergiftmng,  «« 

l,iior*itiir    übor  secnndäro   Mage  n  veran  der  nng  en    b**i 
j,^|.,,,rif>n»ikraiikbeiten  ojid  andern  Erkrankungen 

M.iit.   ^«^    A.HfW**  rf-^   VrUMenzelhn  de*  Mage.,»,  Arch./  mikro^^   AnaUmie  Äv'll 
!**•"».'    ^       /  VA*!-  <lffi  if«*a«i"<^/^«i;  ««lyer  krankhafter  Zuetände  de»  J#ä«J!  -i^ 
f^^  ,,ff^,    Vtrch     Arch    118,  Bd.   188Ö.  '  ^^^'^  "^      " 

,/   Orüätn  de»  mentehlichen  Magern,   Münehcn   1883 
.  Ugitme  gatiH^uet  dan*  la  phihüu:  pulmouaire,  Aitm  1887 
.»der  Mageneeklemhaui  m  krankha/teH  Zust^mden,  Artk  /' 
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Sehwab«,  DU  Oa$triH»  der  PhikUtker,  Vireh.  Ärch.  117.  Bd 

Smimow,   üeber  0€uiriHg  mtmbranaeea  und  d^htherUieay    Vireh.  Ar<^.  113.  Bd. 

StlBiing,  Zur  Struetur  der  erhreaüUeH  MageMehUimhaiuty  Müneh,  med.   Wodteneekr.  1889. 

§  195.  Die  Entzfindnngen  des  Magens  sind  meistens  durch  Ver- 
änderungen seines  Inhalts  (vergl.  §  194)  verursacht,  doch  kommen  auch 
hämatogene  gastritische  Processe  vor,  und  es  können  unter  Umständen 
auch  Entzündungen  der  Umgebung  auf  die  Magenwand  übergreifen.  Hat 
sich  im  Magen  durch  irgend  welche  schädliche  Einflüsse  eine  aente 
katarrhalische  Crastritls  eingestellt  und  ist  dieselbe  noch  frisch,  so  ist 
die  Schleimhaut  dunkelroth  und  geschwellt  und  kann  da  oder  dort  kleine 
Hämorrhagieen  zeigen.  Die  Oberfläche  ist  mit  einem  glasig-zähen,  faden- 
ziehenden Belag  bedeckt,  welcher  aus  Schleim,  schleimig  degenerirten 
Epithelzellen  und  aus  Kundzellen  besteht.  Das  Cylinderepithel  der 
Drüsenausführungsgänge,  welches  schon  normaler  Weise  grosse  Mengen 
von  Schleim  aus  seinem  Protoplasma  producirt,  zeigt  die  höchsten  Grade 
der  Verschleimung  und  ist  vielfach  in  Desquamation  begriffen.  Das 
Epithel  der  Labdrüsen  liegt  regellos  im  Lumen  derselben  und  ist  stärker 
als  gewöhnlich  gekörnt.  Die  Blutgefässe  des  interglandulären  Bindege- 
webes sind  hochgradig  gefüllt,  das  Gewebe  selbst  zellig  infiltrirt,  zuweilen 
da  und  dort  von  Hämorrhagieen  durchsetzt,  nam  entlichin  der  Umgebung 
der  venösen  Gefässe.  Auch  das  subglanduläre  Gewebe,  nicht  selten  auch 
die  Submucosa,  ist  stellenweise  infiltrirt,  und  in  den  Lymphgefässen  sind 
die  Endothelien  geschwollen,  desquamirt  und  zum  Theil  mehrkernig. 
Diese  Entzündungserscheinungen  sind  bald  über  den  ganzen  Magen  aus- 
gebreitet, bald  mehr  lokal  auf  einzelne  Herde,  nicht  selten  auf  die  Pars 
pylorica  beschränkt. 

KrapSse  und  dlphtherltlsche  Entzfindnngen  sind,  sofern  man  von 
den  durch  Aetzungen  (§  194)  bedingten  Magenveränderungen  absieht, 
selten.  Am  häufigsten  kommen  sie  bei  Diphtherie,  Scharlach  und 
Blattern  und  bei  septischer  Infection  des  Nabels  von  Neuge- 
borenen zur  Beobachtung.  Die  krupösen  Exsudate  bilden  mehr  oder 
weniger  umfangreiche,  nur  selten  indessen  über  einen  grossen  Theil  des 
Magens  sich  ausbreitende  graugelbe  oder  weissliche  Membranen,  welche 
der  gerötheten  Schleimhaut  anfliegen.  Bei  Diphtheritis  nekrotisiren  ent- 
weder nur  die  oberflächlichen  Schichten  in  Form  kleiner  grauer  Herde, 
oder  es  greift  die  Nekrose  in  die  Tiefe,  so  dass  streckenweise  die  ganze 
Mucosa  in  einen  weissen  oder  grauen  oder  schwärzlichen  Schorf  ver- 
wandelt wird. 

Die  grosse  Mehrzahl  der  Magenentzündungen  sind  vorübergehende 
Affectionen,  welche  in  Heilung  ausgehen,  doch  kann  der  Process  auch  als 
ein  chronisches  Leiden  auftreten  und  zu  dauernden  Veränderungen  führen. 

Zunächst  kann  die  entzündliche  Infiltration  sowie  die  Desquamation 
und  der  Zerfall  des  Epithels  höhere  Grade  erreichen.  Hält  der  Process 
zugleich  längere  Zeit  an  und  wird  die  Regeneration  des  Epithels  eine 
ungenügende,  so  kann  sich  schliesslich  eine  partielle  VerSdnng  des 
Drfisengewebes  einstellen.  Gewebsvereiterung  und  diphtheritische  Ver- 
schorfung  führen  auch  zu  Zerfall  des  Bindegewebes,  und  es  sind 
auch  allfällig  sich  einstellende  dichtere  hämorrhagische  Infiltrationen  von 
Gewebsnekrose  und  Gewebsauflösung,  welche  unter  dem  Ein- 
fluss  des  Magensaftes  sich  vollzieht  (vergl.  §  197),  gefolgt.  Alle  diese 
Processe  führen  schliesslich  zu  einem  mehr  oder  minder  weit  gehenden 
Verlust  von  Schleimhautgewebe,  welcher  je  nach  der  Genese  bald  über 
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grössere  Bezirke  sich  ausbreitet,  bald  nur  kleinere  umschriebeDe  TheDe 
betrifft  und  alsdann  zunächst  in  der  Form  von  oberflächlichen  oder  auch 
tiefgreifenden  Geschwflren  auftritt. 

In  welcher  Weise  bei  Sectionen  sich  vorfindende  Defecte  der  Magen- 
schleimhaut entstanden  sind,  lässt  sich  nicht  immer  bestimmen,  indem 
Aetzungen,  chronische  Katarrhe,  hämorrhagische  und  diphtheritische  Ver- 
schorfnngen  schliesslich  zu  ähnlichen  Endresultaten  führen  können. 
Nicht  selten  ist  der  Befund  einer  mehr  oder  minder  bedeutenden  Atro- 
jMe  der  Hagenschleimhant  zu  erheben  und  kann  sowohl  als  einejfSr 
sich  bestehende,  als  auch  andere  Processe,  namentlich  Krebsgeschwüre 
begleitende  Veränderung  auftreten.  Geringe  Grade  diffuser  Atrophie 
entziehen  sich  bei  der  makroskopischen  Untersuchung  des  Magens  der 
Erkenntniss.  Bei  höheren  Graden  der  Atrophie  ist  die  Schleimhaut  bald 
auffallend  dünn  und  glatt  (Fig.  262  6),  bald  ist  sie  mit  kleinen  Höckern, 
Leisten  und  grösseren  polypösen  Erhebungen  (c)  besetzt,  so  dass  man 
den  Zustand  als  Polyposis  yentrleali  oder  auch  als  Etat  mame- 
lonn6  bezeichnet. 

Wo  die  Schleimhaut  glatt  und  dünn   ist,  da  hat  auch  das  Drüsen- 


Fig.  262.     Atrophie    der   Mageuschleimhaut   mit    Polyposis, 
aussehende  Mucosa.     b  Atrophische  glatte  Mucosa.     c  Polypen.     Natfirl.  GriSsse. 


a  Normal 


Atrophie  der  MagenscMeimhant  nach  Gastritis. 
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gewebe  mehr  oder  weniger  (Fig.  263  a  und  Fig.  264  cui^)  abgenommen 
und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  über  grössere  Bezirke  die  Schleim- 
haut ganz  drüsenlos  ist  oder  nur  noch  ganz  vereinzelte  Drüsen  (Fig,  264  a  j» 


Fiff.  265.    Dllreh^cHn]U 
durch  einen  Magien  mit 

iDlssig  tttropbi- 
icber«  indurirter 
Mukosa.  a  Mticos«, 
deren  Drüw«  (e)  *tfo- 
phiscb  und  deren  Binde- 
^webe  (d)  hyperiropbi«ch 

lind,  b  SabmucoiMi. 
e  Miasculam.  Id  Aikabol 
gtthirtetea,  mh  HämHtozj- 
Ihi  K«rKrbte§,  tu  K&o«da- 
balf&m  eingescbJossenes 
PrtpAr«E.     VcritT.  B. 


von  denen  zuweilen  ein  Theil  cystisch  erweitert  ist,  einschliesst,  so  dass 
die  Mucosa  wesentlich  nur  aus  Bindegewebe  besteht.  In  anderen  Fällen 
ist  der  Drüsensehwund  geringer,  so  dass  die  Magenschleimhaut  nur  etwa 
um  ein  Drittel  oder  die  Hälfte  gegen  die  Norm  verdünnt  erscheint 
(Fig.  263  d).  Es  kommen  auch  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  eine 
massig  atrophische  Schleimhaut  noch  umschriebene»  flache,  nicht  scharf 
abgegrenzte  Geschwüre  bildende  Defecte  enthält,  in  deren  Gebiet  die 
Drüsenschicht  ganz  fehlt. 

Der  Magen  ist  bei  ausgebreiteter  Atrophie  der  Mucosa  gewöhnlich 
erweitert,  seltener  verkleinert. 

Das  Bindegewebe  der  atrophischen  Schleimhaut  erscheint  bald  nur 
wenig,  bald  erheblich  verändert  und  kann  sowohl  in  den  tiefen  als  auch 
in  den  oberflächlichen  Schiebten  hyperplasirt  (Fig,  263  d)  sein,  so  dass 
man  von  einer  atrophlsehen  Induration  sprechen  kann. 

Zuweilen  enthält  die  Mucosa  auch  kleinzeUige  InfiUrationsherde, 
noi tunter  auch  Pigmentkömer,  welche  der  Innenfläche  des  Magens  eine 
graue  Färbung  verleihen.  Mitunter  liegen  im  Gewebe  auch  eigenthüm- 
Sehe  hyaline  Schollen. 


¥ig.  264.  DorchichDl«  darch  eine  ÜAi^enwand  mit  hochgr«.difC  atrophi- 
icber  ScbleimbauL  a  a^  Dribeii*chk'ht  der  alrophi sehen  Mucosa,  6  Mnicularis 
rnncos««.  d  Subinttco«a.  e  Mai^calans.  In  Alkohol  gebirteted ,  mit  Earmin  gef&rbtea .  in 
KAnadabalsani  eingelegtes  Präparat.     Vericr,   t6. 
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Sotsoni,  Vn  eato  d'inßamauizwiu  eirroUea  delio  *tamaeo  eon  atrofia  glandolare,  Lo  Spaim,  1883. 
Thi^baut,  De  la  düatation  de  Vettamac,  Paris  1882. 

Weitere  dieebezegiieke  Lkeratur  enthalten  §  194  und  %  196. 

§  196.  Entzfindnngen,  welche  durch  spedfische  Bakterien  her- 
vorgerufen werden  und  zugleich  ein  charakteristisches  Gepräge  tragen, 
sind  im  Ganzen  im  Magen  selten,  indem  die  besonderen  Verhältnisse  im 
Magen,  wohl  vornehmlich  durch  die  Anwesenheit  des  saueren  Magen- 
saftes g^eben,  der  Entwickelung  und  Ansiedelung  der  meisten  pathogenen 
Bakterien  hinderlich  sind,  so  dass  die  betreffenden  specifischen  Infectionen 
nur  ausnahmsweise  eintreten. 

Dass  Diphtherie  und  Poeken  unter  Umständen  auch  im  Magen  zu 
Entzündungen  fuhren,  ist  bereits  (§  195)  erwähnt  worden. 

Durch  Eiterkokken  bedingte  Infectionen,  welche  in  Form  von  phleg- 
monösen Entzfindnngen  auftreten,  sind  selten,  kommen  indessen  sowohl 
in  Herden  als  in  diffuser  Ausbreitung  vor  und  haben  ihren  Sitz  haupt- 
sächlich in  der  Submucosa. 

Bei  der  circumscripten  Form  bilden  sich  kleinere  oder  grössere 
Abscesse,  die  nach  innen  durchbrechen.  Bei  diffuser  Ausbreitung  des 
Processes  ist  zu  Beginn  die  Submucosa  hochgradig  geschwellt  und  ver- 
dickt, die  Mucosa  bald  unverändert,  bald  massig  geschwellt  Das  Exsudat 
der  Submucosa  hat  eine  sulzig-eiterige  Beschaffenheit  und  verleiht  dem 
Gewebe  eine  weisse  oder  gelbUch-weisse  trübe  Färbung.  Bei  geeigneter 
Behandlung  lassen  sich  im  entzündeten  Bezirk  neben  Eiterkörperchen 
(Fig.  266  a)  und  Fibrin  grosse  Mengen  von  Kokken  nachweisen,  welche 
wenigstens    in  einem  Theil  der  Fälle  der  Gattung  Streptococcus 

Fig.  266.      Ph  legmon  e   Ten-  ^  ...      V      > 

t r i  c a li.     a  Randselle.      b  BondseUe  ;^     ■ 

mit    Streptokokken    im    Innern.  ^, .  ^ 

«   Freie   Streptokokken.     Mit  Oentiana-      -       "^/W: 
Tiolett    ond   Jod    behandeltes,    in    Ka-       ^-        -- -j^  - 
nadabalsam    eingeschlossenes    Präparat. 
Vergr.  600.  - -' 

(Fig.  266  e)  angehören  und  theils  frei  im  Gewebe  liegen  (c),  theils  von 
Zellen  eingeschlossen  sind  (b).  Die  Mucosa  ist  in  massigem  Grade  klein- 
zellig infiltrirt.  Zuweilen  greift  die  Infiltration  auf  die  Muscularis  über, 
namentlich  längs  der  bindegewebigen  Septen.  Von  da  aus  kann  die  Serosa 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Beide  Häute  schwellen  dabei  an, 
und  letztere  bedeckt  sich  mit  eiterigen  oder  eiterig-fibrinösen  Auflage- 
rungen. 

Nach  Verlauf  einer  gewissen  Zeit  schmilzt  das  Gewebe  der  Submucosa 
ein,  und  der  Eiter  bricht  da  und  dort  durch  die  Mucosa  durch,  so  dass 
letztere  durchlöchert  wird.  Die  Muscularis  vereitert  zuweilen  ebenfalls. 
Stirbt  der  Patient  nicht,  so  können  kleinere  Eiterherde  unter  Hinter- 
lassung einer  Narbe  heilen.  Bei  grösseren  Herden  bleibt  nicht  selten  ein 
Theil  der  submucösen  Höhle  erhalten  und  wird  mit  Epithel  ausgekleidet 
Entsprechend  den  zahlreichen  Perforationsstellen  in  der  Mucosa  ist  die 
innere  Decke  dieser  Höhle  vielfach  durchlöchert. 

Hllzbrandpusteln  (vergl.  §  215)  sowie  typhSse  Infiltrationen  und 
Cfeschwüre  (vergl.  §  212)  sind  im  Magen  selten. 

Zie^ler,   I.ehrb.  d«  spec.  path.  Anat.    7.  Aafl.  33 
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i^phllifi  und  Tabereolose  localisiren  sich  ebenÜadls  nur  selten  im 
K^yMi/  [higegeu  kommen  bei  LuDgeDphthisis  oft  MagenentzftiMliiiigeii 
2r  (Maä*  AN)i  welche  wahrscheinlich  zum  Theü  darch  die  ▼er«*hickt«ii 
liklmttlhaltigen  Sputa  verursacht  werden. 

Ltloratur   über  die  speci fischen   im  Magen  vorkommenden 
Bakterien  und  MageDentzündongen. 


0tm     dar    Chj>€d0im 


^^^^^t     (jfti^  rara  forma  äi  tuberadosi  ffa«Crwo,  ßptrvmefU    XLiT  18^0. 

MmAV^hr  Mag€$uyphäis,  Iiatenud.  Btär^  FtMsehr   f,    Vir^^kmc  11,  Berüm   1811. 

kS^tJU^h    Jreh.  A  him.   Mtd    JXXIV 

liimkaL  C      V4^  ««*»•  ^^  *^<**  GattrÜMs   empkjft€malo$a  ae^a^  uvkrtekeimii*^   wy*otMC*m 

^Ur«^rungi,    Virch.  Arch.   118    ßd.   1889. 

•»«jli^t    üerhardti  Bamdö,  d.  Kmd^rkrankh.  IV 

f    trotte»    Uhcr  Faih,  u.  Ther,  d.  S^ph.,    Wiesbaden  1885. 

T^Jtn    iri^niS  ptntriemU  tuher<mlcfM,    Virth.  ArcK  67.  Bd. 

■ir  Wka     TrovhltM  ii  Usiont  gaainquei  dans  la  phihitü  puimoitair€,  Paria  18*7. 
^vlflklinÄJl*^*"»   JfttZWp/Ä  Nekrosen  der  Ifagtruchleimßundt    V^eh.   Arek,  SO,   Bd    18*4. 

t^TmpU^^  ^^P^  ^^'"*   *877. 

1   i    CorUrib    alia    casutetic9    della   tuberndosts    dilh    MtomacQ ,    Ann 
**'*Xr  Incurahüi,  Napoli  1888. 

*    Utber  Oattritü  memhranaeea  und  d^htheritica,    FtrcA.   Arck.  113.   Bd. 
Ifir^r  und  Keureuter,  Prager    llerteljahrtsehr,   1866. 

neäert  dteäbcwügliche  Literatur  tfdhäU  §  195. 

*  (jastroinalacie.    Blutungen.   Hämorrhagische  und  ischä- 
isehe   Erosionen,     Rundes   Magengeschwür    oder    Ulcus 
^  ventriculi  et  duodeni  ex  digestione. 

R  197.    Diö  Magenschleimhaut  geht  nach  dem  Tode  meist  sehr  bald 

—    **jeniDgen  ein,  indem  die  verdauende  Wirkung  des  Magensaftes  auf 

I^äbgestorbene  Gewebe  sich  geltend  macht.    Besonders  rasch  tritt  die- 

■jt^^BB  ein,   wenn  reichlich  Magensaft  oder  saure  pathologische  Zer- 

aroducte  vorhanden  sind.    Wird  dadurch  die  Ma*^enwaiid  erweicht^ 

und  aufgelöst,  so  wird   der  Process  als  eadaverOse   Castro- 

bezeichnet. 

^j^Acbst   kommt   es  zur  Auflösung  der  Blutkörperchen  und  zu  Im- 

llgB  des  Gewebes  mit  dem  diflundirenden  Blutfarbstoff,   welcher  bald 

]^une  oder  schwarte  Färbung  annimmt,  indem  die  Säure  des  Magens 

y^ Hämoglobin  in  Hämatin  umwandelt.     Weiterhin  tritt  eine  Selbstver- 

iStitffif  des  Magens  ein.     Die  Schleimhaut,  sowie   auch   die  Muscularis 

2Jdji^  Serosa  werden  in  eine  weiche,  leicht  zerreissliche,  polpöse,  zunder- 

j^rß  M8sse  verwandelt,  die  je  nach  dem  Blutgehalt  bald  grau  weiss,  bald 

*22r  ^d   grauHchschwarz  bis  dunkelschwarz  aussieht     Fasst  man  den 

C^H  ain  sö  bricht  häufig  der  Inhalt  desselben  durch.    Ab  und  zu  greift 

^T^liat^ration  noch  über  das  Gebiet  der  Magenwände  hinaus,  so  z.  B.  auf 

'-^  V.wcrchfell.    Es  kann  sogar  geschehen,  dass  Magen  wand  und  Zwerch- 

\\Qh  zersetzt  werden,  so  dass  der  Mageninhalt  sich  in  die  Brust- 

4iesst.    Am  häufigsten  beobachtet  man  diese  postmortale  Magen- 

lU   bei  Kindern,   in   deren  Mageo  reichlich  Milch  vorhanden  ist. 

^^,    aor  Inhalt   des  Magens  reich  an  Säure,   und  ist  die  Circulation 

»^♦^luhiAlb   der  Magenschleimhaut  geschwächt,   so  kann  unter  Umständen 

rdauung   und  Maceration  schon  während  des  Lebens  sich 

i, ;   doch  ist  sie   auch  in  diesem  Falle  meist  eine  sub  finem  sich 

:de  Erscheinung. 
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Wird  iB  irgeüd  einem  Bezirk  des  oberflächlich  gelegenen  Theils  der 
MageBSchleimhaut  die  Circulation  schwerer  geschädigt  und  aufgehobeo, 
80  macbt  sich  ebenfalls  sehr  bald  die  Terdaueode  Wirkung  des  Magen- 
saftes geltend  und  führt  zu  einer  Auflösung  des  durch  die  Circulations- 
Störung  abgestorbenen  Gewebes  und  daniit  zu  einer  Erosion  oder  fte- 
sehwürsbUdiing.  Sieht  man  von  den  durch  Aetzung  (§  194)  und 
Entzündung  (§  195  u.  §  196)  bedingten  Schädigungen  der  Schleimhaut 
ab,  so  sind  schwerere  Circuktionsstömngen  sicherlich  am  häufigsten 
durch  Bin  taugen  bedingt,  und  zwar  durch  solche,  welche  nicht  nur  zu 
einem  Erguss  von  Blut  an  die  Oberfläche,  sondern  zugleich  auch  zu  einer 
blutigen  Infiltration  der  Schleimhaut  selbst  führen.  Unter  Umständen 
kann  auch  eine  durch  Ärterienverengerung  und  -Verschluss  bedingte 
Ischämie  zu  einer  localen  Nekrose  der  Mucosa  und  damit  zu  Geschwürs- 
bildung  führen. 

Die  Magenschleimhaut  ist  sehr  geneigt  zu  Blutungen.  Verletzungen 
derselben  durch  verschluckte  feste  Körper  oder  Aetzgifte,  entzündliche 
Alterationen  der  Gefässwände,  ulcerosa  Processe,  venöse  Stauungen,  wie 
sie  durch  verschiedene  Lebererkrankungen  sowie  durch  Herzfehler  im 
Gebiete  der  Pfortader  herbeigeführt  werden^  Scorbut,  gelbes  Fieber, 
acute  gelbe  Leberatrophie,  Typhus  etc, ,  kurz  sowohl  locale  Läsionen, 
als  auch  allgemeine  Infectionskrankheiten  und  Constitutionsanomalieen 
und  Verändenmgen  der  allgemeinen  BlutbeschaÖenheit  können  Magen- 
blutungen herbeifOhren.  In  seltenen  Fällen  smd  primäre  Degenerationen 
der  Gefässstämme  des  Magens  und  der  angrenzenden  Theile,  d.  h,  athero- 
matöse  Entartung  und  Aneurysmen  bildung  die  Ursache. 

Massige  Blutungen   kommen   am   häufigsten  im  Verlauf  des  Magen- 

?;eschwurs  (§  198)  und  des  Carcinoms  (§  199)  zur  Beobachtung  und  er- 
olgen  aus  arrodirten  und  geborstenen  grösseren  Gefässen. 

Das  an  die  Oberfläche  des  Magens  austretende  Blut,  dessen  Menge 
sehr  verschieden  sein  kann,  wird  bald  braun  bis  schwarz  gefärbt,  indem 
die  Säure  des  Magens  das  Hämoglobin  in  Hämatin  verwandelt. 

Hämorrhagisch  infiltrirtes  Schleimhautgewebe  ist  roth  oder  braun- 
roth  oder  mehr  grauschwarz  gefärbt.  Ist  die  Blutung  nicht  mit  Auf- 
hebung der  Circulation  im  infiltrirten  Gebiet  verbunden ,  so  erleidet  daB 
ausgetretene  Blut  dieselben  Veränderungen  wie  in  anderen  Geweben. 
Durch  Pigmentbildung  können  die  betreffenden  Stellen  eine  graue  Färbung 
erhalten.  Nekrose  und  Auflösung  des  infiltrirten  Gewebes  führt  zur 
Bildung  von  Substanzverlusten,  die  man  als  hämorrhagische  Erosionen 
bezeichnet 

In  der  Schleimhaut  des  Magens  entstandene  Defeete  hellen,  sofern 
nicht  besondere  Verhältnisse  vorliegen,  in  derselben  Weise  wie  in  anderen 
Schleimhäuten,  Die  Heilung  erfolgt  durch  eine  mit  entzündlichen  Er- 
scheinungen sich  verbiodende  regenerative  Wucherung  der  an  den  Defect 
angrenzenden  Schleimhaut,  und  es  wird  nicht  nur  neues  Binde- 
gewebe, sondern  auch  Deckepithel  und  Drüsengewebe  neu- 
gebildet. 

Anders  verhält  sich  die  Sache,  wenn  in  einem  Magen  besondere 
Verhältnisse  vorliegen,  welche  der  Heilung  hemmend  entgegentreten, 
wenn  entweder  Säure  in  übermässiger  Menge  vorbanden  ist,  oder  wenn 
in  dem  erodirten  Bezirk  die  Circulationsverhältnisse  aus  localer  oder  all- 
gemeiner Ursache  (allgemeine  Anämie)  sich  ungünstig  gestalten.  In  einem 
solchen  Falle  genügt  das  den  Grund  des  Defectes  durchströmende  Blut 
nicht,  um  das  Gewebe  vor  der  Einwirkung  des  Magensaftes  zu  schützen. 

3a  ^ 
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Derselbe  löst  die  entblössten  Gewebslagen  nach  und  nach  auf,  es  entsteht 
ein  allmählich  sich  vergrösserndes  Geschwür,  ein  Ulcus  ex  digestione. 
Seine  Vergrösserung  wird  vornehmlich  durch  den  Eintritt  einer  Thrombose 
im  Grunde  der  Erosion  begünstigt. 

Eine  eigenartige  Form  von  Blutungen  wird  durch  die  M  e  1  a  e  n  a 
neonatorum  gebildet.  Es  ist  dies  eine  Gastro-Enterorrhagie,  eine  Blu- 
tung aus  Magen  und  Darm,  welche  sich  bei  Neugeborenen  in  den  ersten 
Lebenswochen,  am  häufigsten  am  1.  bis  3.  Tage  einstellt. 

Sie  kommt  sowohl  bei  kräftigen  als  bei  asphyktisch  geborenen  Kindern 
vor  und  ist  wahrscheinlich  durch  die  nach  der  Geburt  eintretenden  Circu- 
lationsstörungen,  bei  welchen  leicht  Stauungen  eintreten,  veranlcisst.  Wird 
dabei  das  Schleimhautgewebe  blutig  infiltrirt,  so  können  sich  später  Ge- 
schwüre bilden.  Am  häufigsten  geschieht  dies  im  Magen  und  im  Duo- 
denum. Nach  Landau  sollen  auch  Embolieen  der  Magen-  und  Dann- 
arterien, welche  von  losgelösten  Thromben  der  Nabelvene  und  des  Ductus 
Botalli  stammen,  hämorrhagische  Infarcte,  Blutungen  und  Geschwüre  des 
Magens  und  des  Duodenums  veranlassen  können.  Nkumann  sucht  die 
Blutungen  auf  Infection,  die  eine  hämorrhagische  Diathese  verursacht, 
zurückzuführen. 

Literatur  über  Gastromalacie. 

Xundrat  und  WiederhSfer,  Gerhardt* s  Handb.  d.  Kmderkrankh.  IV. 
Leube.  v.  Zümtaen's  Handb,    VII. 
Thorspeeken,  DUek.  Arch,  f.  klin.  Med.  XXIIL 

Literatur  über  Melaena  neonatorum. 

Buhl,  KUnik  f.  GebuHtkunde,  1864. 

Homdn,  Melaena  neonatorum^  Centralbl.  f.  aüg.  Paik.  II  1892. 

Landau,  üd>eT  Melaena  der  Neugeborenen^  Breelau  1874. 

Veamaiin,  Melaena  neonatorum,  Arch,  /.  Kinderheilk.  XII  1891. 

Sehn,  Centralzeitung  f.  Kinderheilk.  I.  Jahrg, 

Spiegelberg,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  II  N.  F.  1869. 

WiederhSfer,  Handb.  d.  Ktnderkrankh,  v.  Gerhardt  IV.  Bd. 

§  198.  Das  Ulcus  rotundum  s.  Ulcus  ex  digestione  ist  eine 
nur  dem  Magen  und  dem  Duodenum,  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  dem 
untersten  Theile  des  Oesophagus  zukommende  Geschwürsbildung,  welche 
durch  die  digestive  Wirkung  des  Magensaftes  (§  197)  entsteht  und  eine 
local  fortschreitende  Gewebsnekrose  mit  nachfolgender  Auflösung  darstellt. 

Ein  ausgebildetes  Ulcus  rotundum  (Fig.  267  a)  hat  einen  Durchmesser 
von  etwa  1—6  cm  und  besitzt  eine  flach  trichterförmige  Gestalt,  indem 
der  Substanzverlust  in  der  Mucosa  grösser  ist  als  in  den  oberen  Schichten 
der  Muscularis,  und  dieser  wieder  grösser  als  in  den  tieferen  Schichten. 
An  der  Grenze  von  Submucosa  und  Muscularis  kann  man  meist  eine 
Terrasse  unterscheiden. 

Bei  älteren  Geschwüren  verliert  sich  dieses  Verhältniss  oft  wieder, 
indem  der  Substanzverlust  in  der  Muscularis  und  der  Serosa  ebenso  gross 
wird  wie  in  der  Schleimhaut.  Der  Breitendurchmesser  solcher  Geschwüre 
kann  8—12  cm  und  mehr  betragen. 

Hat  das  Geschwür,  was  nicht  selten  geschieht,  die  ganze  Wandung 
durchbrochen,  so  findet  man  meist  die  benachbarten  Theile,  z.  B.  das 
Pankreas  oder  die  Leber,  mit  dem  Magen  durch  Adhäsionen  fest  ver- 
wachsen, so  dass  die  genannten  Organe  den  Grund  des  Defectes  bilden. 
Der  Defect  ist  alsdann  oft  kesseiförmig,  d.  h.  das  Loch  in  der  Magen- 
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^Fif(.  267  a.     Ulcus  Tentricali  rotiaudum.     Natürliche  Ordsse, 

wand  bildet  den  EiDgaiig  in  eine  durch  die  angreozenden  Organe  ge- 
bildete Höhle. 

Die  Bänder  des  Gesch^-ürs  sind  meist  glatt  und  nicht  verdickt  oder 
nur  leicht  geschwellt.  Bei  grossen  Geschwüren  ist  die  Muscularis  an  die 
Schleimhaut  herangezogen  und  unter  die  Schleinihaut  hineingekriimmt. 
Von  der  Mucosa  aus  entwickeln  sich  häufig  atypische  Epithelwuchemngen 
(Hauser),  Dem  Zerfall  geht  meistens  eine  erhebliche  zellige  Infiltration 
nicht  voran.  Die  entzündlichen  Processe,  die  zur  Verwachsung  des 
Magens  mit  den  Nachbarorganen  und  zur  Verdickung  der  Serosa  führen, 
treten  erst  secundär  zu  dem  progressiven  Zerfall  hinzu. 

Die  erste  Entsteh uügsur Sache  eines  Ulcus  rotund um  kann  jede 
Schädlichkeit  bilden^  welche  an  irgend  einer  Stelle  des  Magens  eine 
erhebliche  Gewehsläsion  setzt  und  dadurch  dem  Magensaft  einen  gewissen 
Angriffspunkt  verschafi^t.  Wohl  am  häufigsten  dürften  indessen  venöse 
Stauungen,  Hämorrhagieen ,  arterielle  Anämie  (Thromhose,  Embolie, 
Arterienkrampf,  Arteriosklerose),  hyaline  Degeneration  der  Gefässwände 
die  erste  Entstehung  veranlassen.  In  anderen  Fällen  mögen  Traumen 
oder  Ael2:ungen  den  Anfang  bilden.  Vielleicht  dass  auch  specifische 
Schädlichkeiten  eine  Bolle  spielen. 

Das  Magengeschwür  hat  einen  chronischen  Verlauf.  Seine  erste 
Entwickeluog  geschieht  indessen  jedenfalls  ziemlich  rasch.  Nach  Haut- 
verbrennung z,  B.  entstehen  solche  Magen-  und  Duodenalgeschwüre  sehr 
acut,  wahrscheinlich  in  Folge  einer  durch  zerfallende  Bluimassen  be- 
wirkten Gefässverstopfung, 

Die  Geschwüre  sitzen  zumeist  in  der  Nähe  der  kleinen  Curvatur, 
mit  Vorliebe  auch  am  Pylorus,  sodann  im  Duodenum. 

Das  ausgebildete  runde  Magengeschwür  kann  heilen, 
und  es  ist  eine  vollkommene  Heilung  nicht  nur  bei  einem  auf  die  Mucosa 
und  die  Submucosa  beschränkten  Defcct  möglich,  sondern  selbst  auch 
noch  dann,  wenn  alle  Magenwände  durchbrochen  sind.  Die  Heilung 
erfolgt  durch  regenerative  Wucherung  des  an  den  Defect  angrenzenden 
Bindegewebes  und  Drüsengewebes.  Ist  der  Magen  ganz  durchbrochen, 
so  kann  an  den  Magen  angrenzendes  Bindegewebe,  z.  B.  Netzgewebe,  in 
den  Defect  einwachsen   un4  sich  mit  dem  aus  der  Muscularis  und  der 
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Serosa  hervorwuchernden  Bind^ewebe  vereinigen  und  so  den  Defect  ans- 
fiillen.  Zufolge  der  regenerativen  Wucherung  der  Mucosa  kann  das  Ge- 
schwür nicht  nur  durch  Bindegewebe  und  Deckepithel  nach  innen  ab- 
geschlossen werden,  sondern  es  kann  sich  wieder  eine  in  der  Dicke  der 
übrigen  Mucosa  gleichkommende  Drüsenschicht  bilden,  die  dann  freilich 
nicht  typisch  gestaltete  Drüsen  zu  besitzen  pflegt. 

Die  Muskelfasern  scheinen  sich  nicht  wieder  zu  regeneriren,  so  dass 
sowohl  in  der  Muscularis  mucosae,  als  auch  in  der  Muskelwand  des 
Magens  die  Muskelzüge  an  Stelle  des  Geschwüres  durch  Bindegewebe 
unterbrochen  bleiben  und  man  kann  danach  eine  Narbe  an  diesen  Binde- 
gewebszügen  auch  dann  noch  erkennen,  wenn  durch  völlige  Ausgleichung 
des  Defectes  und  durch  regenerativen  Wiederersatz  von  Drüsen-  und 
Bind^ewebe  und  durch  Heranziehung  der  benachbarten  Theile  durch  die 
schrumpfende  Narbe  an  der  Innenfläche  alle  Unebenheiten  yerschvninden 
sind. 

Kleinere  Geschwüre  heilen,  ohne  erhebliche  Narben  zu  hinter- 
lassen. Als  Residuen  grösserer  abgeheilter  Geschwüre  dagegen  findet 
man  strahlige  Narben,  welche  ziemlich  bedeutende  Dififormirungen 
.des  Magens  herbeiführen  können.  Sitzt  die  Narbe  in  der  Nähe  des 
Pylorus,  so  kann  durch  die  Narbenretraction  Stenose  des  Ostium  pylori 
entstehen. 

Eine  erhebliche  Gefahr  für  den  Träger  bilden  die  Blutungen,  die 
durch  Arrosion  kleinerer  oder  grösserer  Arterien  innerhalb  des  Ulcus 
entstehen.  Sie  können  sich  öfters  wiederholen  und  Anämie  herbeiführen, 
oder  durch  ihre  Massenhaftigkeit  sofort  den  Tod  nach  sich  ziehen.  Bei 
der  Section  findet  man  daher  nicht  selten  im  Grunde  von  Geschwüren 
theils  verschlossene  Gefässstümpfe,  theils  eröfifhete  Gefässe,  ans  denen 
das  Blut  sich  ergossen  hatte.  Mitunter  wird  ein  grösseres  Gefäss,  z.  B. 
eine  Arteria  coronaria  oder  die  Arteria  lienalis,  arrodirt. 

Eine  weitere  grosse  Gefahr  bildet  der  Durchbruch  nach  der 
Bauchhöhle,  welcher  sowohl  dann  eintreten  kann,  wenn  der  Magen 
eine  Verwachsung  mit  der  Nachbarschaft  noch  nicht  eingegangen  hat, 
als  auch  dann,  wenn  eine  solche  bereits  eingetreten  ist.  1^  letzterem 
Falle  reisst  der  Magen  von  der  Anheftungsstelle  ab,  und  der  Inhalt  er- 
giesst  sich  in  die  Bauchhöhle  und  verursacht  heftige  Entzündungen. 

Die  Organe,  welche  an  den  Geschwürsgrund  angelöthet  werden, 
z.  B.  das  Pankreas  oder  die  Leber,  zeigen  an  der  betreffenden  Stelle 
bindegewebige  Verdickungen.  Es  hindert  dies  indessen  nicht,  dass  mit- 
unter auch  ein  Durchbruch  nach  diesen  Theilen  eintritt,  so  dass  in  dem 
Parenchym  der  betreffenden  Organe  Abscesse  sich  bilden.  Ab  nnd  zu 
verwächst  der  Magen  mit  dem  Duodenum  oder  dem  Colon  transversum. 
Kommt  es  in  diesen  Fällen  zum  Durchbruch,  so  bilden  sich  Fistel - 
gänge  zwischen  den  genannten  Darmabschnitten  und  dem  Magen.  In 
ähnlicher  Weise  treten  auch  Perforationen  in  die  Pleura-  und  Pericardial- 
höhle  ein,  welche  in  letzterem  Falle  sogar  einen  vollkommenen  Durch- 
bruch  einer  Herzwand  herbeiführen  können. 

Literatur  über  Ulcus  rotundum  ventriculi  et  duodeni 
et  oesophagi  und  über  Heilung  von  Magenwanden. 

Böttcher,  Dorpater  med.  Zeütchr.  1874. 

Deoker,  ExperimentelUr  Beitrag  xur  Aetiologie  der  Magengeschioüre^  Berl.klm.  Wbckmuekr.  1869. 

Gerhardt,  Ueber  geschwürige  Proceue  im  Magen^    Vireh.  Arch.   127.  Bd.   189 S. 

OriCOni  u.  Vattale,  Ueber  die  ReproducHon  der  Hagefuehleimhaid,  Bmtr.  v.  ZitgUr  III  1888. 

Hanser,  Das  chronische  Magengeschwür^  Leipzig  1883. 
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Xuig«rh*&i,  ffämorrhoffisehe  Errcnon,   Vwöh,  JrdL  124.  Bd.  1891. 

Malier^   Die  c^rrVMwm  Geschwäre  im  Magern  mnd  Darwükmud,  Eriduiffen   1860. 

T    OpfluellowiM.  Zur  patholoffücken  Anat&mi«  der  gcMdkuHkigen  Ptvettit  im  MoffendarmtractuMf 

Vtrch.    Arch.    117.   Hd 
Poggi,  La  cieah^isation  änrntditUe  de*  Uesnara  de  Veetomae^  Beitr.  v.  Ziegler  Jll  1888. 
Quimoit«  und  lllttwyt«r,   Mitth    d.    Vereira  ecfdewnif-koltUmer  Aentie   1880. 
BilbermKOA,  ExptttmenUtttt   %md  KUniMckee  *w  Lehre   9om  Ulcus  vemiriadi  rotundum  ^    l>Uch. 

med,  Wochmsrhr.  1886. 
Tirchow,  jrm  Arch.  b  Bd. 
Titl^  De   una   ^Iteratione    varicoea   delt  esofagor    La   Bi/crma    Med,    18^.    und   BoUura    dei 

dmodenQ  per  tratona  e  eontrthuto  aUo  stvdio    du  procttw  tiparativo  melT  tdetra  duodmkalä 

ermdca^  RifQrma  Med.  1889. 
Welti,   Udter  die   T&deeunaehen  nach  Hantverlfrennung,  Beür.  v.  Ziegler  IV  1889, 
Wiktarowiky,    Virch    Arek.   94    Bd,  ^tnd  Ceniralhl.  /  d.  med    rTtpi.   1884. 
T    Zi«mii«n.   Sammlung  klin     Vorläge  A>.  5. 


4.    Schleimhaatwucherungeii  und  Geschwülste 
des  Magens. 

§  199.  Wie  in  den  letzteu  Paragraphen  bereits  mehrfach  erwähnt 
worden  ist,  gebt  sowohl  das  Bindegewebe  als  auch  das  Epithel  der 
Magenschleimhaut  oft  Wucherungen  ein,  welche  zunächst  die  Kegeneration 
verloren  gegangener  Theile  bezwecken,  häufig  indessen  auch  zur  Bildung 
neuen  Drüsengewebes  fuhren,  das  in  seinem  Bau  nicht  mehr  typische 
Formen  repräsentirt,  so  dass  man  von  atypischer  Drüsen  Wucherung 
sprechen  kann.  Es  kommt  dies  sowohl  im  Verlaui  zur  Atrophie  führender 
Schleimhauterkrankungen  (§  195)  als  auch  am  Rande  von  Geschwüren 
Tor  und  führt  nicht  selten  zur  Bildung  von  polypösen  Excrescenzen, 
welche  man  als  BrSsenpolypen  des  Magens  bezeichnen  kann. 

Atypische  epitheliale  Wucherungen,  welche  zur  Bildung  infiltrirender 
epithelialer  Gewüchse, 
d,  h.  also  zu  Carcl- 
Qomen  führen,  stellen 
sich  im  Magen  eben- 
falls verhältnissmässig 
sehr  häufig  ein  und 
können  sowohl  von 
einer  zuvor  anschei- 
nend normalen  als  auch 
von  einer  bereits  ver- 
änderten, atrophischen 
oder  Geschwüre  ent- 
haltenden Magen- 
schleimhaut ihren  Aus- 
gang nehmen.  Die 
dabei  auftretende  Ge- 

websneubildung  hat 
also  ihren  Sitz  zunächst 
in  der  Mucosa  (Fig, 
268  a),  breitet  sich  aber 
©ehr  bald  in  der  Sub* 
mucosa  (b)  aus,  so  dass 
oft  die  grosse  Haupt- 

Pig.  268.  AdeQOCftrcinomm  ventrieaH  (schematläirt).  a  Muco»«,  b  gab* 
macota.  e  MasctilAris  d  Sero»,  e  Neabildaog.  In  Alkohol  gelilrtete»  ^  mit  HlniAtoxjrliii 
gtflrbtei,  in  KanadabalSAm  eingesehlossene«  Pripftrat,     Vergr.  25, 
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masse  des  Tumors  unter  der  Mucosa  in  der  Submucosa  steckt  Vud 
da  greift  die  krebsige  Infiltration  auf  die  Muscularis  (c)  und  die  Serosa 
(cf)  über. 

In  der  Serosa  verbreitet  sich  der  Krebs  meist  in  Form  discreter 
Knötchen  und  Knoten,  welche  äusserlich  sichtbar  sind  und  dem  Verlauif 
der  Lymphgefässe  folgen.  Weiterhin  kann  er  auch  in  die  venöse  Blut- 
bahn einbrechen,  so  dass  carcinomatöse  Thromben  entstehen,  welche  ao 
der  Aussenfiäche  des  Magens,  namentlich  in  der  Pars  pylorica  Züge 
flacher  Knoten  bilden. 

Frühzeitig  vergrössem  sich  auch  die  hinter  der  kleinen  Curvatur 
gelegenen  Lymphdrüsen  und  wandeln  sich  nicht  selten  in  grosse  Krebs- 
knoten um.  Ebenso  kann  der  Process  auf  das  Netz  übergreifen  und 
hier  zu  diffuser  Gewebsverdickung  und  zur  Bildung  massenhafter  Knoten 
führen.  In  anderen  Fällen  treten  allgemeine  Bauchfell-,  Leber-,  Lungen- 
metastasen  etc.  auf.  Am  häufigsten  sind  die  Lebennetastasen ,  welche 
durch  die  Pfortaderäste  vermittelt  werden. 

Der  Magenkrebs  tritt  am  häufigsten  in  Form  erhabener,  fungöser, 
weicher  Tumoren  in  der  Pars  pylorica  uud  an  der  kleinen  Curvatur 
(Fig.  269)  auf,  seltener  bilden  sich  Tumoren  im  Fundus  oder  an  der 
Cardia  oder  diffus  ausgebreitete  Infiltrationen.  Hat  die  in  das  Lumen 
des  Magens  prominirende  Neubildung  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so 
pflegt  in  den  centralen  Theilen  ein  nekrotischer  Zerfall  einzutreten;  es 
bildet  sich  ein  Krebsgeschwür  (Fig.  270  6),  welches  sich  vor  anderen  Ge- 
schwüren  meist  durch  wallartig  aufgeworifene  Ränder  auszeichnet.     Der 
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Gnmd  des  Geschwüres  wird  meistens  von  der  Sobraucosa  gebildet,  welche 
entweder  durch  krebsige  Infiltration  oder  durch  fibröse  Hyperplasie  ver- 
dickt ist.  Sehr  häufig  ist  auch  das  Bindegewebe  der  Muscularis  und  der 
Serosa  in  grosser  Ausdehnung  hyperplasirt,  oder  auch  krebsig  infiltrirt, 
so  dass  die  ganze  Pars  pylorica  verhärtet  und  verdickt  ist  (Fig.  270  6). 


Fiff.  270.  Carcinommlö*«  Stenose  der  Pars  pjloricA  dei  MAgeos, 
0  Pjlorus.  h  Krebsiges  Gescbwürf  in  des&en  Gmnd  die  Magen^egeiid  TerdicJtt  ti*>d  ver- 
hirtel  ist.     Pm  7^  TerMleintrt, 

Der  Zeitpunkt,  in  welchem  der  Zerfall  der  Wucherung  beginnt,  ist  sehr 
verschieden,  und  so  kommt  es,  dass  die  in  das  Innere  des  Magens  vor- 
ragende Neubildung  in  den  einen  Fällen  oft  bedeutende  Höhen-  und 
FlächenausdehDung  (Fig.  269)  gewinnt  und  grosse  fungöse  uud  polypöse 
Tumoreo  bildet,  während  in  anderen  Fallen  schon  in  kleinen  Tumoren 
ein  Zerfall  sich  einstellt,  so  dass  sofort  sich  Geschwüre  bilden.  Ja,  es 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  prominente  umgrenzte  Tumoren  überhaupt 
kaum  gebildet  werden  und  der  Process  von  Anbeginn  an  wesentlich  nur 
durch  eine  krebsige  Infiltration  der  Submucosa  und  der  nbrigen  Magen- 
häute, welche  rasch  g:rosse  Ausbreitung  erlangt,  charakterisirt  ist. 

Nicht  selten  zerfällt  die  Neubildung  an  der  Innenfläche  des  Magens 
ganz,  so  dass  die  Geschwürstiäche  vollkommen  glatt  wird,  Ist  in  einem 
solchen  Falle  die  Submocosa,  die  Muscularis  und  die  Serosa  nicht  sicht- 
bar voo  Krebszellennestern  durchsetzt,  sondern  nur  durch  Bindegewebs- 
hyperplasie  verhärtet,  so  macht  die  ganze  AfFection  den  Eindruck  einer 
gutartigen  fibrösen  loduration.  Es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  selbst 
die  mikroskopische  Untersuchung  nirgends  Krebszellenherde  mehr  nach- 
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efscbea  ist,  dass  es  sich  um  eine  krebsige  AffectioB  hawielt. 

Xach  dem  Baa  kann  man  im  Magen  fänf  Haopdbia^  des  Carcc>j«s 
vntenclieiden. 

1)  Das  Carcinoma  medallare  (Fig.  268)  bOdet  sc^wamsizcL 
weiche  Knoten  oder  wulstige,  beetartige  ErhebnngeB,  meist  im  Pnors- 
thefl  des  Magens.  Durch  ZerfaD  der  centralen  Tbeile  entsseheii  Gcschvtre 
mit  wulstigen,  ao^geworfenen,  markigen  Riadem.  Die  Geschwwlst  &:- 
wickelt  sich  ans  den  Magendräsen.  Histolo^scfa  ist  sie  dnreii  eiae  iBSsers: 
rddie  Zahl  Ton  Krä^szellennestem  bei  gering  entwickehes  Stroma  a=5- 
«zeichnet.  Unter  der  zerfülendoi  Xenbüdm^  kommt  es  sdir  hänäg  rz 
ibroser  Induration  oder  za  krebsiger  Infiltration  der  M^^geahmiite.  Mea- 
stasen  sind  hftnfig. 

2)  Das  Carcinoma  adenomatosnm  ddenocarcinoma.  Epi- 
thelioma) bildet  ebenfidls  weiche,  knotige  Tnmorei^  die  später  zn  Ge- 
schwüren werden.  Die  Neobildnng  ist  histäogisch  dnrA  scUanchiormigei 
Drdsen  ihnliche  GebQde  iHg.  2^e)  ansgerrirhnet,  doch  geht  in  äx. 
Thefl  der  Gesdiwnlst  der  Drüsencharakter  mehr  oder  weniger  Teriorei. 
indem  ans  den  schlaochförmigen  Bfldnngen  grössere  Zdlncster  cotstebc 
welche  nur  am  Bande  CjIinderepitheL  im  Innern  dagegen  pc^jniorpfie 
Krebszellen  enthalten.  Dais  Stroma  ist  sdiwach  entwicfcdt,  oft  UeinzeCiz 
infiltrirt. 

Auch  bei  diesem  Krebs  kommt  nach  Zerfiül  der  Xeiibfldong  Ter- 
hftrtnng  des  Geschn  Urgrundes  durch  krebsige  Infiltation  sowie  duich 
Bindegewebshyperplasie  sehr  gewöhnlich  tot. 

3)  Das  Carcinoma  fibrosum  oder  der  Skirrh  des  Magens 
prisentirt  sich  in  Form  einer  Tomehmlich  die  Pars  pjlorica  betreffendes 
difFusen  Verdickung  und  Verhärtung  der  Magen  wände  (Fig.  2701.  Das 
Prlorusostinm  ist  dabei  mehr  oder  weniger  verengt.  Die  Innenfläche  der 
Terfaärteten  Partie  ist  theils  Ton  Schleimhaut  bedeckt,  theils  lic^  derbes^ 
der  Terdickten  Snbmncosa  angehörendes  Bindegewebe  zu  Tage.  Auf  dem 
Durchschnitt  sind  meist  die  einzelnen  Häute  noch  »kennbar,  aber  durch 
Bindegewebshyperplasie  stark  TerdictL 

Was  man  Skirrh  nennt  ist  sehr  wahrscheinlich  nur  eine  theils  kreb- 
sige, theils  fibröse  Verhärtung  der  Magen  wände,  die  sich  secnndär  nach 
dem  Zerfall  eines  weichen  Cardnoms  gebildet  hat 

4)  Das  Carcinoma  colloides  s.  gelatinosum  erscheint  theSs 
in  Form  knotiger  Tumoren,  theils  als  diflus  ausg^reitete  Infiltration  der 
Magenwand.  In  beiden  Fällen  enthält  die  Neubildung  gallertig  durch- 
scheinende Herde  oder  besteht  nahezu  ganz  aus  gallertigem  Gewdie.  Zu- 
weilen verbreitet  sich  die  Geschwulst  auch  auf  das  Peritoneum  und  bildet 
hier  in  kurzer  Zeit  umfangreiche,  gallertig  durchscheinende,  meJir  oder 
weniger  reichlich  vascularisirte  Gewebsmassen. 

Die  Gallenmassen  entstehen  theils  aus  den  Krebszellen  selbst,  tlieib 
ans  dem  bindegewebigem  Stroma. 

5i  Plattenepithelkrebse  kommen  im  Magen  nur  sdten  Tor  und 
haben  ihren  Sitz  an  der  Cardia  und  deren  Umgebung. 

Die  Bindesubstanzgesehwftlste  spielen  unter  den  Magratumoren 
eine  sehr  unbedeutende  ^Ue.  In  seltenen  FäUoi  kommen  knotenftrmige 
Sarkome,  Lipome,  Fibrome  und  Myome  zur  Beobachtung,  die  meist  naä 
innen,  selten  nach  aussen  vorragen. 
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YI.    Patholofiiehe  Anatomie  des  Diiiindanns  und  de»  Diekdanns. 

1.    Die  MissbilduDgeu  und  angeboreDeu  Lageveräude- 
ruDgen  des  Dariukanals. 

§  200.  Totaler  Mangel  sowie  grössere  Defeete  des  Darmrohres 
kommen  nur  bei  hochgradiger  sonstiger  Missbildung  (Acardiacus)  vor 
Etwas  häufiger  sind  kleine  Defeete,  Terengemngen  und  Oblitem* 
tlouen  und  Dlrertlkei 

Am  häufigsten  kommen  Stöniogen  der  Entwickelang  des  Afters  vor. 
ZunächBt  kann  hier  eine  Allantoiskloake  bestehen  bleiben,  d.  h.  es  be- 
sitzt das  neugeborene  Kind  noch  eine  Kloake,  in  welche  Harnblase  und 
Darmrohr  mäuden.  Oft  ist  dabei  die  Blase  gespalten  und  der  Dickdarm 
defect»  so  dass  das  Ileura  in  die  Kloake  einmündet  Bei  minder  hoch- 
gradiger Hemmung  ist  nur  die  Trennung  des  Enddarmes  vom  Sinus  uro- 
genitalis,  d,  h.  von  den  Geschlechts-  und  Nierenausführungsgängen  unvoll- 
kommen.  Da  gleichzeitig  die  anale  DarmöSnUDg,  die  durch  Einstülpung 
von  aussen  entsteht,  fehlt,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Atresla 
anl  und  unterscheidet,  je  nachdem  der  Darm  mit  der  Blase  oder  der 
Urethra  oder  der  Scheide  zusammenhängt,  eine  A  tresia  an  i  vesical  is, 
urethralis  und  vaginalis, 

Ist  das  Rectum  vollständig  vom  Sious  urogenitalis  abgelöst,  aber 
gleichwohl  nicht  mit  der  Aftereinstülpung  im  Zusammenhang,  so  be- 
zeichnet man  die  Missbildun  g  als  A  t  r  e  s  i  a  a  n  i  Simplex.  Das  Rectum 
ist  dabei  oft  mangelhaft  gebildet. 

SeheldewandMldnngen  In  der  ContlnuItSt  des  Darmes  sind  selten. 

Nicht  selten  ist  dagegen  eine  abnorme  Kürze  oder  eine  abnorme 
Länge  des  Darmkanales. 

Eine  häufige  Missbildung  ist  das  Meekersehe  Darmdivertlkel,  d.  h. 
ein  dem  Dünndarm  etwa  einen  Meter  oberhalb  der  Ueocoecal klappe  auf- 
sitzendes, meist  cylindrisches,  nicht  selten  am  Ende  etwas  erweitertes 
Anhängsel,  das  als  ein  persistirender  Rest  des  Ductus  omphalo-mesen- 
tericus  (vergl.  d.  allg.Theil§  134)  anzusehen  ist.  In  seltenen  Fällen  ist  das- 
selbe durch  einen  Strang  mit  dem  Nabel  verbunden,  noch  seltener  mündet 
es  unter  dem  Nabel  nach  aussen,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  ab- 
geschnürte Stücke  desselben  im  Nabel  geschwulstartige  Bildungen,  sog. 
Adenome  bilden,  welche  dem  Bau  des  Divertikels  entsprechend  sich  aus 
den  nämlichen  Bestand  tbeilen  zusammensetzen,  wie  die  Dann  wand. 
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AbAit^  Wir  Artikel  uüd  Erweite  ruiigi^n  des  Darmes  werden  namenU 
lieh  ABl  Dickdana  beobacbtet  und  koimeB  durch  KothaDsammluDg  eise 
sebr  bedeiit^iMle  Grösse  erreichen. 

Sind  irwodwo  iu  deü  Bauchdecken  Spaltbildetigen  vorhanden,  oder 
besitzt  die  Peritonealhöhle  abnorme  Ausstülpungen,  so  lagern  sich  sehr 
gewöhnUcli  Darmschltngen  in  diese  Oeffnungen  ein. 

Lagert  sieb  ein  Darmstück  in  eine  Peritonealausstülpung,  so  wird 
dies  als  Hwnle  (8  iK)l)  bezeiduiet,  tritt  es  dagegen  durch  einen  Defect 
nach  aussen,  als  Prolaps. 

Auch  innerbalb  der  Bauchhöhk  zeigt  der  Darm  sebr  häufig  eine 
abnorme  Lai^e,  gleichzeitig  oft  verbünde«  mit  einer  abnormen  Kürze 
oder  Länge  cinzeluer  Abschnitte,  Am  leichtesten  lassen  sich  diese  Ab- 
weichungen der  Lage  am  Dickdarm,  der  an  bestimmten  Stellen  fixirt  ist, 
nachweisen.  Sebr  schwankend  ist  z.  B.  die  Lage  des  Coecums,  dass  bald 
unterhallj  der  Linea  innominata,  bald  oberhalb  derselben  liegt.  Femer 
ist  soWLihl  die  Flexura  hepatica  als  auch  die  Flexura  ItneaÜs  bald  höher, 
bald  tiefer  gelegen*  Sehr  wechselnd  ist  die  Länge  des  S.  romanum  und 
des  Colon  transversuni.  Letzteres  kann  unter  Umständen  nahezu  ganz 
fehlen,  indem  das  Colon  descendens  dicht  neben  dem  Colon  ascendens 
auf  der  rechten  Kör^jerhälfte  hinuntersteigt  etc. 

Als  besondere,  mit  einer  Missbildung  des  Darmes  zusammenhängende 
Bildungen  verdienen  die  Enterokystome  (Rorn)  Erwähnung.  Es  sind 
dies  congenitale,  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Siicke,  deren  Wand  die  Stnictur 
des  Darnikanales  besitzt  Nach  ihrer  Genese  kann  man  (Roth)  2  Formen 
unterscheiden : 

1)  Cystisehe  Säcke,  welche  durch  Verschliessung  eines  normal  ange- 
legten Darmes  entstehen. 

2)  Cysten,  welche  auf  eine  un regelmässige  Entwicklung  des  Dann- 
rohres zurückzuführen  sind.  Die  überschüssigen  und  cystisch  entartete« 
Dannstückc  gehören  entweder  einem  rudimentären  Zwilling  an  oder  ent- 
gteben  aus  missbildeten  Stellen  des  Darmrohres,  am  häufigslen  aus  dem 
llBOKEL'schen  Divertikel  Sie  können  bei  Zunahme  ihrer  Grösse  durch 
Secretansammlung  von  ihrem  Mutlerboden  vcrscho!)en  werden  und  liegen 
entweder  in   der  Bauchhöhle  oder  innerhalb  der  Bauchwand   im  Nabel 
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2,    Erworbene  Form-  und  Lagever&nderungeu. 

201.    Als   Hernie  oder  Elngeweidehnieli  bexeichnet   mau   den 


AnstaJtt  em^  Btttcbdogeweides  aus  der  Bauchhöhle  nach  ausseii  oder 
nach  oer  anderni  KOrperhöhle. 

Bei  dm  iMseren  Brilehen  (Fig.  271)  treten  vom  Bauchfell  bedeckte 
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Eingeweide  diirch  einen  physiologischen ,  aber  pathologisch  erweiterten 
oder  durch  einen  pathologischerweise  gebildeten  Spalt  in  die  nach  aussen 
vora  Bancbfell  gel^enen  Gewebe  und  drängen  weiterhin  auch  die  äussere 
Haut  vor  sich  her» 

Das  austretende  Eingeweide  (c)  liegt  danach  in  einer  Peritoneal- 
ausstülpung  (d),  und  diese  ist  der  Bruebfiaek.  Deiselbe  fehlt  nur  dann, 
wenn  er  durch  ein  Trauma  zerrissen  ist,  oder  wenn  extraperitoneal  ge- 
legene Theile  eines  Eingeweides  (Coecum,  Harnblase)  durch  eine  Oeffnung 
der  Fascien  und  Muskeln  des  Bauches  vortreten. 


Fig.  S7K  Hernia  (oTAminii  ov&lis  tocarcer&ta.  a  EiDtreteod«  D&rm- 
schlinge,     b  Austretende  Dftrtnächlinge.     c  Im  Bruchi^iLck  liegendes  DjLrmstöck,     d  Bruch^ftek. 

Die  mit  dem  Bruchsack  sich  vorstülpenden  Gewebe  bezeichnet  man 
als  aecessomchc  Hülleu  des  Bruchsackes,  Die  innerste  Lage  derselben 
besteht  aus  dem  subserösen  Zellgewebe,  das  meist  verdickt  ist  (Fascia 
peritonei).  Bei  Schenkel-  und  Leistenhernien  folgt  darauf  noch  die  Fascia 
propria,  welche  sich  vom  äusseren  Rande  der  Bruchpforte  aus  bildet. 

Im  ersten  Beginn  ist  die  Peritonealausstülpung  muldenförmig;  ein 
ausgebildeter  Bruchsack  ist  im  Grossen   und  Ganzen  beutelformig.    Die 
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Stelle,  an  welcher  der  Beutel  durch  die  Fascien  und  Muskeln  hindurch 
nach  aussen  tritt,  bezeichnet  man  als  die  Bmehpforte,  den  in  letzterer 
gelegenen  Theil  des  Bruchsackes  als  BmeliMeidials.  Am  Eintritt  in 
die  Bruchpforte  bildet  das  Peritoneum  radiär  von  der  Oeffiiung  aus- 
gehende Falten. 

Der  Inhalt  eines  Bmehes  wird  durch  die  yerschiedenen  Eingeweide 
des  Bauches  gebildet  Am  h&ufigsten  tritt  ein  Netz-  oder  Dfinndarm- 
stflck  (o,  b)  in  den  Bruchsack  ein,  seltener  schon  das  Coecam  und  der 
Dickdarm,  noch  seltener  andere  Eingeweide,  wie  die  Ovarien,  die  Harn- 
blase, der  Magen,  die  Leber  etc.  In  sehr  grossen  Brüchen,  wie  sie 
namentlich  in  der  Inguinalgegend  vorkommen,  kann  ein  grosser  Theil 
der  Unterleibseingeweide,  namentlich  des  Darmes,  enthalten  sein.  Ist 
nur  ein  Wandtheü  eines  Darmstückes  oder  ein  MECKEL^sches  Divertikel 
in  einen  Bruchsack  eingetreten,  so  spricht  man  von  einer  Littre' sehen 
Hernie. 

Bei  einer  grossen  Anzahl  von  Hernien  ist  der  Bruchsack  präformirt 
So  können  z.  B.  Leistenbrüche  durch  Eintritt  von  Eingeweiden  in  den 
offen  gebliebenen  Vaginalfortsatz  entstehen.  Es  gilt  dies  namentlich  ftr 
die  bei  Kindern  auftretenden  Leistenhernien. 

Andere  Hernien  entstehen  dadurch,  dass  auf  das  Peritoneum  ein 
Zug  von  aussen  eingeübt  wird.  So  kann  z.  B.  ein  Lipom,  welches  sich 
im  Septum  crurale  entwickelt  und  bei  seinem  Wachsthum  mehr  nach 
aussen  tritt,  einen  Zug  auf  das  Peritoneum  ausüben,  sofern  es  mit  dem- 
selben fester  verbunden  ist  Aehnliches  beobachtet  man  bei  Nabel- 
brüchen. Endlich  kann  auch  eine  locale  Veränderung  des  Widerstandes 
der  Bauchdecken,  ein  Auseinanderweichen  der  Muskeln  und  Fascien,  eine 
Erschlaffung  des  Peritoneums  Veranlassung  dazu  werden,  dass  unter  den 
Einwirkungen  des  exspiratorischen  Druckes  das  Peritoneum  sich  ausstülpt. 

Man  unterscheidet  folgende  Formen  äasserer  Hernien: 

l)Hernia  ingainalis,  die  Leistenhernie.  3ie  hat  ihren 
Sitz  in  der  Laguinalgegend  und  entsteht  entweder  durch  Offenbleiben  des 
Processus  vaginalis  peritonei  nach  dem  Descensus  testiculorum  oder  durch 
secundäre  Ausbuchtung  des  Peritoneums  in  den  Leistenkanal. 

Je  nachdem  die  Ausstülpung  von  der  Fovea  inguinaUs  externa  oder 
interna  ausgebt,  unterscheidet  man  äussere  und  innere  Leistenbrüche.  Die 
Bruchpforte  der  H.  externa  liegt  nach  aussen,  diejenige  der  H.  interna 
nach  innen  von  der  Arteria  epigastrica. 

Die  LeiHtenliornien  können  sehr  umfangreich  werden  und  einen  grossen 
Theil  der  Darmschlingen  enthalten.  Unter  sämmtlichen  Hernien  kommen 
sie  am  häufigHten  vor,  namentlich  bei  Männern. 

2)  Hernia  cruralis,  die  Schenkelhernie.  Sie  entsteht  durch 
Ausstülpung  des  Peritoneums  längs  der  unter  dem  Ligamentum  Poupartii 
austretenden  grossen  Gefässstämme.  Sie  kommt  ebenfalls  häufig  vor,  be- 
sonders Vjei  Frauen. 

.  3)  Hernia  foraminis  ovalis  (Fig.  271).  Dieselbe  stülpt  sich 
neben  dem  Nervus  obturatorius  und  der  Arteria  obturatoria  nach  aussen: 
ist  nicht  häufig. 

4)  Hernia  ischiadica  bildet  sich  durch  Vorwölbung  des  Perito- 
neums durch  die  Incisura  ischiadica:  ist  selten. 

5)  Hernia  perinealis  tritt  zwischen  den  Fasern  des  Levator  ani 
aus;  ist  selten. 
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6)  Hernia  umbilicalis.  Sie  findet  sich  entweder  angeboren  als 
Vorlagerung  einer  Darmachlinge  in  dem  erweiterten  Nabelstrang^  oder  sie 
ist  erworben  und  bildet  sich  durch  das  Eindringen  eines  Netz-  oder  Dann- 
stückes in  den  Nabelring.  Letzteres  beobachtet  man  am  häufigsten  hei 
Fraueuj  die  geboren  haben, 

7)  Hernia  abdominalis  entsteht  nach  starker  Dehnung  oder 
Verletzung  der  Baachdecken  durch  Ausstülpung  des  Bauchfelles  zwischen 
die  auseinaaderweichenden  Muskeln. 

§  202,  Hat  si<:h  irgendwo  ein  Bruch  gebildet,  so  pflegen  in  dem- 
selben sich  weitere  Verändemngen  einzustellen.  Zunächst  kann  der 
Bruch  im  Laufe  der  Zeit  durch  Eintritt  neuer  Eingeweide  sich  ver- 
grössern.  Der  Bruchsack  dehnt  sich  dabei  aus  und  wird  verdiinnt^ 
oder  es  werden  neue  Theile  des  Peritoneums  in  den  Bruchsack  einbezogen. 

In  Folge  häufiger  mechanischer  Läsionen  steUen  sich  weiterhin  ganz 
gewöhnlich  leichte  EntzSiidun^eii  ein.  Dieselben  haben  zur  Folge,  dass 
der  Bruchsack  sich  verdickt,  dass  namentlich  auch  innerhalb  der  Brnch- 
forte  die  Falten  des  Peritoneums  untereinander  verwachsen,  so  dass  sich 
ein  fester,  nicht  mehr  dehnbarer  Bruchsackhals  bildet.  Auch  die  Serosa 
des  ausgetretenen  Darmes  und  seines  Mesenteriums,  sowie  etwa  vor- 
liegende  Netzstücke  erleiden  durch  die  Entzündung  VerdickuDgeu,  Endlich 
können  sich  auch  Verwachsungen  tbeils  zwischen  den  vorgelagerten  Eiu- 
geweiden,  theils  zwischen  diesen  und  dem  Bruchsack  bilden.  Besonders 
leicht  verwächst  das  Netz  mit  dem  Bruchsack. 

Die  genannten  Veränderungen  haben  nur  selten  eine  Heilung,  d.  h* 
einen  Verschluss  und  eine  Verödung  des  leeren  Bruchsackes  zur  Folge; 
weit  häufiger  verschlimmern  sie  das  Leiden.  Durch  die  Verdickungen 
des  serösen  Ueberzuges,  sowie  durch  die  genannten  Verwachsungen  wird 
die  Beweglichkeit  der  vorliegenden  Darmtheile  mehr  und  mehr  verringert. 
Der  Bruchsackhals  wird  enger  und  schnürt  den  eintretenden  Darm  mehr 
und  mehr  ein.  Schliesslich  wird  die  Reposition  der  Contenta  des  Sackes 
in  die  Bauchhohle  unmöglich.  Aus  dem  ursprünglich  reponiblen 
Bruch  wird  ein  irreponibler. 

Werden  in  einem  reponiblen  oder  irreponiblen  Bruch  durch  irgend 
einen  Vorgang  die  vorgdagerten  Eingeweide  oder  Theile  derselben  so 
eingeschnürt,  dass  der  Inhalt  des  Darmes  nicht  mehr  fortbewegt  werden 
kann  und  die  Blutcirculation  hochgradig  gehemmt  wird,  so  sagt  man» 
dass  der  Bruch  sich  eingeklemmt  hat 

Diese  Einklemmaiig,  luearceratlo,  kann  zunächst  schon  durch 
eine  Verengerung  des  Bruchsackhalses  und  der  Bruchpforte  herbeigeführt 
werden.  Ebenso  können  aber  auch  Einschnürungen  im  Bruchsacke  selbst 
eine  Einklemmung  verursachen.  Endlich  können  sich  Darmschlingen 
zwischen  Verwachsungsfäden  im  Innern  des  Bruchsackes,  oder  in  Lücken 
des  vorgefallenen  Netzes  einklemmen,  oder  es  kann  ein  Netzklumpen  sich 
in  den  Bruchsackhals  legen  und  so  den  Darm  comprimiren  u.  s.  w. 

Eine  enge  Bruchpforte,  eine  Verwachsungsmembran  etc.  kann  eine 
Darmschlinge  einklemmen,  ohne  dass  dieselbe  durch  Vermehrung  des 
Inhalts  besonders  ausgedehnt  wurde.  Es  kann  dies  z.  B,  in  acuter  Weise 
geschehen  dadurch,  dass  ein  Darrastück  bei  Erhöhung  des  Drucks  im 
Unterleib  durch  eine  enge  Bruchpforte  gedrängt  wird  (elastische 
Einklemmung).  Häutiger  wird  die  Incarceration  dadurch  bewirkt, 
dass  bei  enger  Pforte  sich  das  Darmstück  durch  Vermehrung  des  In- 
haltes erweitert  (K  o  t  h  e  i  n  k  1  e  m  m  u  n  g).    Durch  Ansammlung  von  Inhalt 
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dehnt  sich  zunächst  die  in  den  Bruchsack  eintretende  Schlinge  aus,  drückt 
die  austretende  Schlinj^e  zusammen  und  knickt  sie  ab,  so  dass  Koth- 
stauung  eintritt,  welche  die  Peristaltik  schwächt  (Kocher).  Weiterhin 
wird  auch  der  zuführende  Schenkel  verschlossen ,  indem  die  stark  ge- 
blähte Darmschlinge  durch  den  gespannten  Bruchsack  an  den  engen 
Bruchsackhals  angepresst  wird. 

Wird  eine  Darmschlinge  oder  ein  Stück  Netz  eingeengt  und  ein- 
geklemmt, so  treten  in  denselben  Störungen  der  Circulation  auf.  Vor 
allem  wird  der  Abfluss  des  venösen  Blutes  gehemmt,  so  dass  sich  venöse 
Stauungen,  Transsudation  von  Flüssigkeit  und  Hämorrhagieen  einstellen. 
Dadurch  wird  die  Darmschlinge  schwarzroth  und  sch?rillt  an,  und  im 
Bruchsack  sammelt  sich  Flüssigkeit  an,  beides  Momente,  welche  die 
Spannung  im  Bruchsack  sowie  die  Einklemmung  steigern. 

Wird  die  Einklemmung  nicht  gehoben,  so  wird  der  Dann  früher 
oder  später  brandig,  und  im  Bruchsack  stellt  sich  eine  heftige  Entzün- 
dung ein.  Der  Darm  wird  dabei  missfarbig,  schwarzroth  oder  blauschwarz. 
Am  Orte  der  Einklemmung  ist  er  meist  blasser,  grauweiss.  Nach  einiger 
Zeit  erfolgt  Perforation,  und  an  der  Grenze  von  Lebendem  und  Todtem, 
d.  h.  also  am  inneren  Rande  der  Einschnürung  stellt  sich  eine  eiterige 
Entzündung  ein. 

§  203.  Incarceration  einer  Darmschlinge  mit  Undurchgängigkeit  und 
Kothstauung  kommt  nicht  nur  in  äusseren  Hernien,  sondern  auch  inner- 
halb der  Leibeshöhle  vor.  Man  fasst  sie  unter  dem  Namen  innere  Ein- 
klemmnngen  zusammen. 

Zunächst  ist  hervorzuheben,  dass  auch  im  inneren  der  Bauchhöhle 
äusserlich  nicht  sichtbare,  normale  Taschen  und  angeborene  abnorme 
Ausstülpungen  des  Bauchfelles  vorkommen,  in  welche  Darmschlingen  ein- 
treten und  sich  in  derselben  Weise  einklemmen  können,  wie  in  äusseren 
Hernien.  Sie  werden  als  innere  Hernien  bezeichnet.  Hierher  gehören 
die  Bursa  omentalis,  welche  von  Magen,  Pankreas,  Leber  und  Mik 
begrenzt  ist  und  durch  das  Foramen  Winslowii  zwischen  Ligamentum 
hepatoduodenale  und  duodenorenale  mit  dem  grossen  Bauchfellraum  in 
Verbindung  steht,  ferner  die  Fossa  duodeno-jejunalis,  welche  im 
Anfangstheil  des  Mesenteriums  des  Dünndarmes  auf  den  Wirbelkörpem 
liegt;  femer  die  Fossa  subcoecalis,  die  auf  der  medianen  Seite  des 
Coecums,  und  die  Fossa  intersigmoidea,  welche  an  der  unteren 
Fläche  des  Mesocolon  der  Flexura  sigmoidea  liegt  In  alle  diese  Taschen 
können  Darmstücke  eintreten.  Die  Fossa  duodeno-jejunalis  kann  sogar 
den  ganzen  Dünndarm  aufnehmen  (Hernia  retroperitonealis). 

In  seltenen  Fällen  finden  sich  auch  im  Zwechfell  Ausstülpungen, 
welche  Baucheingeweide  aufnehmen  (Hernia  diaphragmatica). 
Häufiger  treten  Eingeweide  durch  Risse  und  Defecte  im  Zwerchfell  in 
die  Brusthöhle  ein. 

Finden  sich  in  der  Unterleibshöhle  pathologisch  neugebildete  Ve  r- 
wachsungs-Mcmbranen  und  Fäden,  zwischen  denen  Lücken  und 
Taschen  sich  bilden,  so  können  auch  in  diese  Darmschlingen  eintreten 
(Fig.  272).  Ist  die  Oetinung,  durch  welche  eine  Schlinge  geschlüpft  ist, 
klein,  oder  knickt  sich  die  Schlinge  ab,  so  können  auch  hierbei  Eothstau- 
uugen  und  schliesslich  Einklemmungen  (Fig.  272)  mit  all  den  schlimmen 
oben  erwähnten  Folgen  auftreten.  Aehnliches  kann  endlich  auch  ge- 
schehen, wenn  im  Mesenterium  oder  im  Netz  abnorme  Lücken 
vorhanden  sind  und  Därme  hindurchschlüpfen. 
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Fig,  2  7 S ,  Inner«  E  i  n  kfl «  m  m  a  n  i?.  Ein  Stück  einer  Dünnd&rmscblini;»  Ut  iwUchen 
Vfirwüchsuiiii^^striage  eingetreten,  welche  sieh  iwi^chen  einer  Terklsten  Lymphdr&se  und  der 
DmrtnwAnd  |:ebjlde£  htrien. 

Eine  weitere  Ursache  iDnerer  Eiiiklemmong  sind  Axendreban^en 
des  Darnies  (VoItmIus),  Sie  kommen  nur  an  beweglichen  Abschnitten 
des  Darmes  vor  und  wenlen  theils  durch  die  peristaltische  Bewegung 
selbst,  namentlich  bei  ungleicher  Fdllung  des  Darmkanales,  theils  durch 
äussere  Einflüsse,  z.  ß.  durch  Contusionen,  verursacht  Die  Drehung  er- 
folgt um  die  Axe  des  Gekröses,  so  dass  die  Schenkel  des  gedrehten  Darm- 
stückes an  der  Wurzel  des  Mesenteriums  sich  kreuzen.  Durch  tlie  Drehung 
wird  das  Lumen  des  Darmes  verschlossen  und  die  Circulation  im  Mesen- 
terium gehemmt.  Der  Rftckgan^^  derselben  wird  theils  durch  die  Schwere 
des  gefüllten  Dannstückes,  theils  durch  Conipression  von  Seiten  anderer 
Darraschlingen  unmöglich  gemacht 

Sowohl  bei  Achsendrehung  der  Flexura  sigmoidea,  als  auch  bei  Axen- 
drehung  des  Dünndarmes  kann  es  zu  einer  Enotenblldan^  zwischen 
ersterer  und  letzterem  kommen.  Es  wird  dabei  der  fixe  Punkt  der  ge- 
drehten Schlinge  von  der  anderen  Darmschlinge  urafasst. 


§  204.  Stenose  und  Atreste  des  Darmes  wird  nicht  selten  durch 
Entzündungsprocesse  hervorgerufen,  welche  in  der  Üarmwand  selbst  ihren 
Sitz  haben.  Es  geschieht  dies  entweder  in  der  Weise,  dass  indurirende 
und  narbenbildende  Entzündungen  sich  in  der  Darmserosa  und  dereu 
Umgebung  entwickeln  und  bei  der  Schrumpfung  das  Darmlumen  verengen, 
oder  aber  so,  dass  ulceröse  Entzönduagen  im  Innern  des  Darmes  ver- 
narben und  dabei  zu  Schrumpfung  fuhren. 

Einen  ähnlichen  Effect  wie  ulceröse  Entzündungen  haben  auch  ulce- 

Zkftrr,  Uhrb.  d,  *ptx.  v^th.  knui.    7.  AufL  g^ 
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rirende  Carcinome,  deren  Grund  Schrumpfungen  eingeht.  Auch  durch 
Geschwülste,  welche  im  Darm  sich  entwickeln  oder  Ton  aossen  auf  den 
Darm  drücken,  kann  das  Darmlumen  verengt  werden. 

Erweiterungen  des  Darmlumens  kommen  am  häufigsten  durch  Kuth- 
retention  zu  Stande.  Selbstverständlich  kann  auch  jeder  andere  sich  an- 
sammelnde Darminhalt,  z.  B.  Gas,  den  Darm  ausdehnen.  Auch  durch 
Geschwülste  wird  er  gelegentlich  erweitert  Ebenso  kann  Schlaffheit  der 
Wand  Ursache  der  Dilatation  sein. 

Meist  sind  alle  Häute  erweitert.  Yerhältnissmässig  selten  weicht 
die  Muscularis  stellenweise  auseinander,  während  die  Macosa  und  Serosa 
sidi  in  Form  von  kleineren  oder  grösseren  Divertikeln  aasbuchten.  Mit- 
unter bilden  sich  auch  Divertikel  durch  locale  Ausbuchtung  sämmtUcher 
Darmhäute. 

Perforationen  des  Darmes  sind  am  häufigsten  Folge  von  Textur- 
veränderungen, namentlich  von  Geschwürsbildungen  im  Innern,  von  Ne- 
krose der  Darmwand  und  von  Maceration  derselben  durch  eiterige  Ent- 
zündungsprocesse  in  der  Umgebung.  Nicht  selten  geben  auch  Traumen 
die  Veranlassung. 

Die  Folge  derselben  ist,  falls  sich  die  Ränder  nicht  sofort  anein- 
anderlegen,  allgemeine  oder  locale  Peritonitis  durch  Austritt  von  Koth. 
Letztere  stellt  sich  namentlich  dann  ein,  wenn  vor  der  Perforation  der 
Darm  mit  der  Nachbarschaft  verwachsen  war.  Tritt  dabei  Koth  aus,  so 
bildet  sich  ein  Kothabscess,  der  nach  aussen  oder  nach  dem  Darm 
durchbrechen  kann. 

§  205.  Eine  nicht  selten  zu  beobachtende  Lageveränderung  des 
Darmes  ist  die  Intussuseeption  oder  Invagination  (Fig.  273),  bei  welcher 
sich  meist  ein  höher  gelegenes  Darmstück  in  ein  tiefer  gelegenes  einstülpt. 
Nur  selten  ist  das  umgekehrte  der  Fall.  Am  häufigsten  findet  man  frische 
Invagination  im  Verlaufe  des  Dünndarmes  von  Kindern,  welche  an  Gehirn- 
krankheiten  und  Darmaffectionen  gestorben  sind. 

Der  Grad  der  Invagination  ist  sehr  verschieden.  Bei  Beweglichkeit 
des  eintretenden  Darmstückes  können  grosse  Darmabschnitte  ineinander- 
gestülpt  werden.  So  kann  z.  B.  der  unterste  Theil  des  Dünndarmes  mit 
dem  Coecum  in  den  Dickdarm  eintreten  und  sich  allmählich  so  weit  vor- 
schieben, dass  die  Ueocoecalklappe  in  die  Flexura  sigmoidea  und  schliess- 
lich in  das  Rectum  gelangt.  In  anderen  Fällen  stülpt  sich  der  obere 
Theil  des  Dickdarmes  in  den  unteren  ein  (Fig.  273). 

Durch  Zeniing  des  Gekröses  und  durch  Compression  der  Gefasse 
kommt  es  zu  Hyperämie  und  ödematöser  Schwellung  des  betreffenden 
Dannabschnittes.  Weiterhin  schliessen  sich  entzündliche  Processe  an,  die 
zu  Yerklebung  und  Verwachsung  der  in  einander  geschobenen  Stücke 
führen  können.  Nicht  selten  tritt  Nekrose  und  Gangrän  des  Darmes  ein. 
Yerhältnissmässig  günstig  ist  es,  wenn  dabei  nur  der  innere  und  mittlere 
Theil  abstirbt  und  ausgestossen  wird.  Verwächst  danach  das  obere  Stück 
mit  dem  unteren,  so  kann  der  Process  abheilen. 

Die  Ursache  der  Invagination  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  an- 
zugeben. Nach  Leichtenstern  ist  die  Parese  eines  begrenzten  Darm- 
abschnittes die  Ursache.  Wenn  dieselbe  ii^endwo  eintritt,  so  genügt 
eine  energische  Peristaltik  des  höher  gelegenen  Darmes,  um  ein  Stück 
in  den  paralytischen  Theil  einzuschieben. 

Als  Prolaps  des  Daimes  bezeichnet  man  einen  Vorfall  desselben 
durch  eine  normale  oder  pathologische  Oeffnung.    Von  normalen  Oeff- 


IntussnsceptioD.     Prolaps. 
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Tig.  273.  IntiiasDsceptloii  des  oberen  Dickdmrmes  in  den  nDteran 
Dickdarm,  a  Uoteres  Eode  des  lleams.  b  Coec^m,  e  Frocessiis  irermifoniiis.  d  Colon 
transTersöm.     <  Eingeschliplter  Tbell  des  DickdArmes.     /  Colan  descendens. 

Biuigen  kommt  nur  der  Anus  in  Betracht,  durch  welcheD  das  Rectum 
sich  ausstülpen  kann.  Man  beobachtet  dies  z.  ß.  bei  heftiger  Anwendung 
der  Bauchpresse,  namentlich  wenn  der  Darm  durch  chronische  Entzün- 
dungeti  schlaff  geworden  ist.  Der  ausgestülpte  Mastdarm  büdet  eine  mit 
Schleimhaut  bedeckte  Geschwulst,  in  welcher  sich  häufig  Entzündung 
und  Gangrän  einstellen,  namentlich  wenn  der  Prolaps  nicht  zurückgeht. 
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3.    CirculatioDSStörungen,  Blutungen 
und   Degenerationen. 

§  206.  CireaUtionsstSmngen,  welche  in  Hyperamie  oder  Anämie 
ihren  Ausdruck  finden,  kommen  im  Darme  sehr  häufig  vor,  doch  giebt 
der  Sectionsbefund  über  das  dem  Tode  vorausgegangene  Verhalten  nur 
ganz  ungenügend  Auskunft,  so  dass  man  unter  Yerhältnisseii ,  unter 
denen  während  des  I^bens  congestive  Hyperämieen  bestanden  haben 
müssen,  nach  dem  Toile  oft  keinerlei  Hyperämie  mehr  nachzuweisen 
vermag. 

Concrestive  Hyperlmie,  welche  sich  vornehmlich  durch  lebhafte 
Röthung  der  Schleiuihaut  zu  erkennen  giebt,  unter  umständen  auch  zu 
Blutungen  führt,  kann  sowohl  eine  Folge  von  reizender  Beschaffenheit 
des  Darminhaltes  als  auch  einer  an  anderer  Stelle  ausgelosten  Einwirkung 
auf  die  Innervation  der  Blutgefässe  sein.  Stanungshyperimle  kommt 
in  allgemeiner  Verbreitung  vornehmlich  bei  allgemeinen  Stauungen  im 
grossen  Kreislauf,  sowie  l>ei  Lebererkrankungen,  welche  eine  partielle 
Verödung  der  Pfortaderverzweigungen  bedingen,  sodann  auch  bei  Ver- 
engerung und  Verschliessung  der  Pfortader  selbst  vor,  doch  ist  zu  be- 
merken, dass  sich  die  Stauung  im  Darm  meist  weniger  stark  geltend 
macht  als  im  Magen.  Locale  Stauungen  kommen  am  häufigsten  durch 
Compression  der  mesenterialen  Gefasse  von  Darmschlingen,  die  in  einem 
Uruchsack  liegen  oder  irgendwo  eingeschnürt  und  comprimirt  werden, 
selten  durch  thrombotischen  Verschluss  von  mesenterialen  Geftesen  zu 
Stande.  Die  Behinderung  des  Blutabflusses  bei  fortgesetztem  Zufluss 
führt  oft  nicht  nur  zu  blaurother  und  schwarzrother  Färbung  der  Mucosa, 
sondern  auch  der  Serosa  und  der  Muscularis. 

Blutungen  können  sich  sowohl  an  active  als  an  passive  Hyperämieen 
anschlie^sen  und  betreffen  am  häufigsten  die  Schleimhaut,  von  der  nament- 
lich das  Zottengewebe  leicht  Blut  austreten  lässt  Sie  sind  im  Uebrigen 
eine  häufige  Erscheinung  verschiedener  entzündlicher  Erkrankungen,  so 
z.  B.  jener,  welche  bei  L^senterie  und  Typhus  abdominalis  eintreten  und 
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kommen  sowohl  zu  Begmn  entzündlicher  Affectionen  als  auch  im  Gefolge 
von  geschwürigem  Zerfall  der  Schleimhaut  vor.  Sie  sind  bald  auf  eine 
einzige  oder  ai^  einige  wenige  Stellen  beschrankt,  bald  über  ein  grosses 
Gebiet  ausgebreitet,  und  es  kommen  bei  angeborener  oder  erworbener 
Hämophilie,  sowie  auch  im  Gefolge  neurotischer  Congestionen  Darm- 
blutungen vor,  die  sich  über  den  grössten  TheU  des  Dmnes  erstred^en. 
Das  in  den  Darm  ergossene  Blut  nimmt  bei  längerem  Verweilen  im  Darm 
eine  braunschwarze  bis  schwarze  Färbung  an  und  bildet  dann  meist  eine 
schmierige  Masse.  In  die  Schleimhaut  ausgetretenes  Blut  führt  nach 
einiger  Zeit  zur  Bildung  schiefergrauer  bis  schwarz  gefärbter  Flecken, 
die  lange  Zeit  sich  erhalten  können.  Nach  dichter  hämorrhagischer 
Infarcirung  der  Schleimhaut,  welche  zu  einer  Aufhebung  der  Circulation 
führt,  wird  das  Gewebe  nekrotisch,  stösst  sich  nach  einiger  Zeit  ab  und 
hinterlässt  einen  Substanzverlust. 

Bei  hochgradigen  localen  Girculationsstorungen,  wie  sie  durch  Com- 
pression  und  thrombotischen  Verschluss  der  Venen,  mitunter  auch  durch 
embolischen  und  thrombotischen  Verschluss  der  Arteria  mesenterica  supe- 
rior  und  ihrer  Aeste  verursacht  werden,  kommt  es  nicht  nur  zu  Schleim- 
hautblutungen, sondern  zu  blutigen  Infarcirungen  der  ganzen 
Darmwand,  so  dass  die  betroffenen  Darmschlingen  ein  blauschwarzes 
Aussehen  erhalten  und  weiterhin  in  Folge  der  sistirten  Circulation  der 
Nekrose  verfallen. 

Oedeme  des  Darmrohres  kommen  sowohl  als  Folgen  von  Stauungen, 
als  auch  von  Alterationen  der  Gefässwände  vor,  letzteres  namentlich  als 
B^leit-  und  Theilerscheinung  von  Entzündungen.  Oedem  der  Submucosa 
kann  eine  bedeutende  Verdickung  des  Darms  bedingen;  die  Schleimhaut 
erscheint  zugleich  wie  gequoUen  und  schwappt  bei  Bewegung. 

Atrophie  der  Darmsehlelmhaut,  die  durch  Drüsen  schwund  charak- 
terisirt  ist,  ist  ein  überaus  häufiger  Befund,  der  namentlich  im  Dickdarm 
und  hier  wieder  besonders  im  Coecum  zu  erheben  ist  und  einen  Folge- 
zustand von  voraufgegangenen  Entzündungsprocessen  darstellt  (vergL 
§  208).  Unter  den  degeneratfyeii  Yerbidenuigeii  ist  in  erster  Linie 
die  Amyloide  Entartung  des  Blutgefässbindegewebsapparates  zu  nennen, 
welche  namentlich  in  der  Mucosa  und  Submucosa,  seltener  in  der  Muskel- 
wand ihren  Sitz  hat.  Sie  tritt  meist  unter  denselben  Verhältnissen  wie 
die  Amyloidentartung  der  drüsigen  Organe  auf,  kommt  indessen  in  seltenen 
Fällen  auch  unter  anderen  uns  unbekannten  Bedingungen  zur  Entwicke- 
lung.  Die  amyloid  entartete  Schleimhaut  ist  meist  blass;  hochgradige 
Entartung  kann  eine  Verhärtung  bedingen. 

Die  Huscnlarls  des  Darmes  zeigt  nur  selten  auffällige  Verände- 
rungen, doch  können  sich  in  den  Muskelzellen  verschiedene  Degenerationen 
einstellen,  so  namentlich  fettige  Degeneration  (Wagner),  hyaline 
Degeneration  mit  Bildung  hyaliner  Schollen  (Beneke)  und  Pig- 
mententartung (ScHEiMPFLUG).  Nach  Nothnagel  kommt  auch  eine 
angeborene  Atrophie,  eine  Hypoplasie  der  Darmmusculatur  vor.  Bei 
Infectionskrankheiten,  Intoxicationen,  bei  allgemeinen  Ernährungsstörungen 
und  bei  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  scheinen  sich  nach  Unter- 
suchungen von  ScHEiMPFLUG,  Blaschko  Und  Sasaki  Degenerationen  an 
den  nervösen  Apparaten  des  Darmes  einstellen  zu  können. 
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werden  auch  Bakterien  eingeführt,  welche  nicht  nur  im  Darminhalt  sich 
vermehren,  sondern  zugleich  auch  da  oder  dort  in  dem  Gewebe  sich  an- 
siedeln  und  dadurch  GewebsYeränderungeii  verursachen.  In  noch  anderen 
FäUen  werden  nur  giftige,  chemische  Producte  durch  Bakterien  bewirkter 
Zersetzungen,  oft  auch  von  anderen  Pflanzen  oder  von  Thieren  producirte 
Gifte  mit  den  Speisen  und  den  Getränken  aufgenommen.  Endlich  giebt 
es  auch  sonst  noch  eine  grosse  Zahl  chemisch  und  physikalisch  wirkender, 
z.  Th,  ätzender  Substanzen,  welche,  in  den  Darm  aufgenommen,  Entziin- 
dung  verursachen  (vergl  §  194). 

Die  häufigste  Form  der  Darmentzündung  ist  die  Enteritis  katar- 
rhalis,  welche  bald  ein  seröses,  bald  ein  schleimiges,  bald  ein  eiteriges, 
bald  ein  gemischtes  Secret  liefert.  Bei  acutem  Katarrh  ist  die 
Schleimhaut  hyperämisch  und  geschwellt,  ihr  Gewebe  stärker  als  ge- 
wöhnlich durchfeuchtet  und  häufig  auch  von  mehr  oder  minder  zahl- 
reichen Rüudzellen,  da  und  dort  oft  auch  von  Blut  durchsetzt.  Das  Epithel 
zeigt  eine  gesteigerte  Verschleimung  und  stösst  sich  oft  in  reichlichem 
Maasse  ab,  und  es  kann  danach  die  geröthete  Schleimhaut  mit  reich- 
lichem Schleim  oder  auch  mit  trüber  Flüssigkeit  belegt  sein.  Nach  Böhm 
erfolgt  eine  besonders  reichliche  Epitheldesquamation  bei  Vergiftung  mit 
Arsenik  und  mit  den  Gliedern  der  Muscaringruppe ;  es  sind  indessen 
auch  zahlreiche  andere  Katarrhe  mit  starken  Epithel  Verlusten  verbunden, 
so  namentlich  jene  Katarrhe,  welche  bei  Cholera  auftreten.  Bei  der  als 
Enteritis  membranacea  bezeichneten  chronischen  Erkrankung  findet 
eine  enorme  Schleimproduction  und  Epitheldesquamation  statt,  so  dass 
cylindrische  und  hautartige  Massen  entleert  werden. 

Die  meisten  Katarrhe  verlaufen  acut  und  enden  mit  Heilung,  doch 
hinterlassen  sie  nicht  selten  bleibende  Veränderungen.  Chronische 
Katarrhe  kommen  namentlich  bei  anhaltender  Einfuhr  reizender  Sub- 
stanzen in  den  Darmkanal  und  hei  abnormer  Zersetzung  des  Derminhaltas, 
sowie  bei  Stauungen  im  Pfortadergebiet  vor. 

Die  Muscularis  mucosae  ist  bei  allen  diesen  Processen  meist  nur 
wenig  verändert.  Nur  selten  sind  ihre  Muskelfasern  verdünnt,  atrophisch 
oder  in  fettiger  Degeneration.  Die  Submucosa  ist  meist  unverändert,  kann 
indessen  während  des  Verlaufes  des  Entzündungsprocesses  wellig  infil- 
trirt  sein. 

Trägt  ein  Katarrh  eiterigen  oder  seMeimlg-elterlgen  Charakter, 
so  dass  die  Oberfläche  der  Schleimhaut  sich  mit  Eiter  oder  schleimig- 
eiterigen Massen  bedeckt,  so  pflegt  auch  die  Infiltration  der  Schleimhaut 
eine  besonders  dichte  zu  sein  (Fig.  274  ddi)  und  kann  stellenweise  so 
dicht  werden,  dass  dadurch  das  Drüsengewebe  ganz  verdeckt  wird.  Unter 
diesen  Verhältnissen  kommt  es  alsdann  häufig  zu  partieller  Vereiterung 
der  Schleimhaut,  wobei  das  Gewebe  herdweise  abstirbt  (f)  und  sich  auf- 
löst, so  dass  sich  mehr  oder  minder  umfangreiche,  von  zellig  infiltrirtem 
Gewebe  umgrenzte  Geschwüre  ig)  in  der  Schleimhaut  bilden.  Die  ab- 
gestorbenen GewebsfetKen  bilden  dabei  oft  einen  kleienartigen  Belag, 
welcher  mit  dem  Eiter  der  Oberfläche  die  stark  geschwellte  und  ge- 
röthete  Schleimhaut  bedeckt.  Die  Submucosa  ib)  ist  meist  von  einer 
reichlichen  Menge  von  Rundzellen  (e)  durchsetzt.  In  seltenen  Fällea 
bilden  sich  auch  submucöseAbscesse,  die  später  durchbrechen  und 
Hohlgeschwüre  hinterlassen.  Es  kommen  ferner  auch  in  seltenen  Fällen 
über  grössere  Gebiete  ausgebreitete  phlegmonöse  eiterig-seröse 
Infiltrationen  der  Submucosa  vor. 
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Fig.  274.  Vereiterung  und  nekrotischer  Zerfall  der  Schleimbaot 
des  Dickdarmes  bei  Dysenterie.  Darchscbnitt  durch  die  M acosa  (a)  und  Sab- 
mncosa  [h)  des  Dickdarms,  r  Mnscnlaris.  d  loterglanduläre .  d^  snbglaudal&re  lofiltration 
der  Macosa.  e  Infiltration^herde  in  der  Submacosa.  /  Infiltrirte  obere  Drfisenschicht ,  im 
Abetossen  begriffen,  g  OeschwGr,  des»en  Grund  sellig  infiltrirt  l»t.  Himatoxylinpriparmt. 
Vergr.  26. 

Erfolgt  die  Mortification  des  Gewebes  in  grösseren  Herden,  so  ge- 
winnt der  Process  mehr  und  mehr  den  Charakter  einer  diphtheritlsehen 
Entzfindung,  und  es  lässt  sich  auch  eine  scharfe  Grenze  zwischen  letz- 
terer und  der  Vereiterung  mit  moleculärer  Abbröckelung  des  Gewebes 
nicht  ziehen.  Bilden  sich  umfangreichere  Gewebsnekrosen  (vergl.  p.  544, 
Fig.  280  und  281),  so  erscheinen  an  der  Oberfläche  der  geschwellten  und 
gerötheten  Schleimhaut  grauweisse  oder  schiefergraue  oder  gelblich  ge- 
fiLrbte  Schorfe,  welche  mit  Vorliebe  die  Kämme  der  Schleimhautfalten 
einnehmen.  Stossen  sich  weiterhin  diese  Schorfe  ab,  so  bleiben  mehr 
oder  minder  umfangreiche  Gesehwfire  zurück,  welche  untereinander 
confluiren  und  dadurch  eine  ganz  bedeutende  Grösse  erreichen  können. 
Nicht  selten  wird  der  grössere  Theil  der  Schleimhaut  zerstört  (Fig.  275  d\ 
so  dass  nur  noch  Inseln  von  Schleimhautgewebe  (h)  übrig  bleiben,  die 
zufolge  ihrer  entzündlichen  Schwellung  meist  stark  über  die  geschwürigen 
Partieen  vorragen. 

Bei  diphtheritischen  Entzündungsprocessen  pflegt  sowohl  die  Mucosa 
als  auch  die  Submucosa  stark  mit  zelligem  nnd  serösem,  zum  Theil  auch 
fibrinösem  Exsudat  durchsetzt  zu  sein  (Fig.  274  e).  Nicht  selten  sind 
sie  stellenweise  auch  blutig  infiltrirt.  Muscularis  und  Serosa  sind  zu- 
weilen ebenfalls  zellig  infiltrirt. 

Zur  Versch wärung  der  Mucosa  führende  Dickdarmentzündungen  wer- 
den gerne  als  Dysenterie  (vergl.  §  210)  bezeichnet. 

Sie  sind  meist  Folgezustände  von  fauligen  Zersetzungen  des  Darm- 
inhaltes oder  von  specifischen  Darminfectionen,  können  sich  indessen  auch 
bei  Vergiftungen,  z.  B.  bei  Arsenik-  und  Sublimatvergiftungen,  sowie 
bei  septischen  Intoxicationen  einstellen.  Nach  Kaufmann  ist  düe  Ursache 
der  bei  Sublimatintoxicationen  auftretenden  schweren  hämorrhagischen 
und  verschurfenden  Dickdarmentzündung  in  Stasen  und  Thrombosen 
innerhalb  der  Gefiisse  der  Darmschleimhaut  gelegen. 

KrupQse  Entzfindongen,  welche  durch  die  Bildung  von  geronnenen. 


Entzändoogen  der  Darmschleimbaat. 
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¥ig.  S75.  Itmen fliehe  desDickdircnes  DAch  partieller  diphth tri- 
tiscfaer  Verscfawirani?  der  Mnco&ft  (Dj^nterie)«  a  OUtte  atropliiaclie  iodnrirt« 
Mucosm.     A  IfacOfta  mit  erhrnlteuer  Dr&seD«chicht. 

bald  JD  Form  von  kleinen  Fetzen,  bald  m  grossen  Membranen  auftreten- 
den Massen  charakterirt  sind,  kommen  nicht  selten  neben  katarrhalischen 
und  diphtheriüschen  Entzündungen  vor,  und  es  kann  z.  B.  bei  Dysenterie 
die  Entzündung  im  Dickdarm  vornehmlich  einen  diphtheritischen  Cha- 
rakter zeigen,  während  im  Dünndarm  vornehmlich  katarrhalische  und 
knii)öse  Processe  sich  abspielen.  Unter  Umständen  sind  diphtheri tische 
Schorfe  noch  von  Gerinnungsmembraneo  überlagert, 

Mämorrhagieen  kommen  bei  allen  Darmentzündungen  sehr  hätifg 
vor  und  haben  am  häufigsten  in  den  Kämmen  der  Schleimhautfalten 
ihren  Sitz,  Das  dlphlheritisch  verschorfende  Gewebe  ist  nicht  selten  zu 
einem  grossen  Theil  hämorrhagisch  infiltrirt,  und  es  mischt  sich  oft  auch 
Blut  dem  an  die  Oberfläche  austretenden  Exsudat  bei. 

Die  solltären  und  die  agmiiiirteii  Lyniphkn Stehen  des  Darmes 
zeigen  in  vielen  Fällen  keine  nennenswerthe  Betheiligung  an  den  ent- 
zündlichen Schleimhauterkrankungen  und  sind  danach  oft  schwer  oder 
gar  nicht  zu  erkennen.  In  anderen  Fällen  sind  sie  dagegen  geschwollen 
und  ragen  alsdann  in  Form  von  weissen  oder  grau  weissen,  zuweilen  von 
einem  rothen  Hof  umgebenen  Knötchen  über  die  Oberfläche  hervor.  Bei 
Schwellung  der  Peyek' sehen  Plaques  können  in  ihrem  Gebiet  sowohl 
Knötchen,  als  auch  netzförmig  gestaltete  Erhebungen,  welche  kleine 
Grübchen  einschliessen,  auftreten.  Bei  starken  Schwellungen  kann  auch 
der  ganze  Plaque  sich  beetartig  über  die  Oberfläche  erheben  und  dabei 
eine  glatte  oder  auch  eine  wulstige  Oberfläche  besitzen.  Alle  diese  Zu- 
stände werden  als  Enteritis  tolllcularls  bezeichnet 

Die  Schwellung  der  Lymphknötchen  kann  zunächst  auf  einer  Hyper- 
trophie derselben  (Fig  276^)  beruhen,  wobei  freilich  oft  schwer  zu 
entscheiden  ist,  inwieweit  diese  Hypertrophie  als  eine  physiologische, 
lediglich  auf  eine  individuelle  Variation  des  bei  den  einzelnen  Individuen 
sehr  verschieden  entwickelten  lymphadenoiden  Gewebes  des  Darmes,  wie 
weit  als  eine  durch  Infi^ction  oder  Intoxication  verursachte  Veränderung 
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Ki»lerzi  und  naur  dieses  TonfehmHch  l«  s<i^c2eeB.  die  ät  I>ijü>Erie 
rnz.  27^'  ZQ  Grusde  gegangen  szmL  Dk  KesoestroB  der  ^söicbzi 
is(  dabei  Tergr^^ssen.  die  Zahl  der  LymphieüesL  vekae  aas  den  Kr-"^:- 
cbes  iiadi  da-  Oberfläche  des  Darskei  vasden  «Flg.  2Td  &  t'c  £««&  üe 
Xorm  TeradirL 


Flf.  i7<.     D«rtLvr.r.n    c=r£^    «2s«c    hTperir-:;'i:fci«&    Fc-Iiike]    de*  Dcrs- 

var«»««.  f  Sa'vK^eosft.  J  l£z.erc.  «  i^m'-f  M uk«h5«&>cit  /  Scr»«.  f  Fol^cL  h  U«bar 
4cK  FoUikck  ee>c2cz:e«.  toc  L«»akocr:e£  c=n£:»eix:«s  B:z.äerevcb«.  i  Vo«  Lcüacrua  dxre^ 
Mcssc*  E^zht'i  k  fki^:rLe.lHrer  H«rl  ic  cer  Marc«»  Is  lffxucm'*cbcr  F^sMijEfccsx  ffcUmcc*. 
Bh  füllt:', xj::::  2«fir:«tH.  In  Karjfifcial^ac  eirrexbl  :•»«£«»  Pr&p*rm£.     Vergr.  30. 

In  vielen  Fällen  ist  die  Schwellnns  der  Solitärfollikel  und  der  Plaque 
wesentlich  durch  eine  stärkere  Anhäufung  xon  Lymphkörp^rben  in  den 
sie  umgebenden  Lymphbahnen,  s^idann  auch  durch  eine  perifoUicoläre 
zellige  Infiltration  bedingL  und  es  sind  die  Bildung  Ton  leisteniormigen 
netzartigen  Erfaaljenheiten  in  den  PETEK'schen  Plaques,  sowie  die  gleich- 
massige  Schwellung  derselben  wesentlich  auf  diese  VeränderungeD  (vergL 
§  212;  zurückzuführen. 

Die  Schwellungen  der  Follikel  und  die  penfolliculäre  Infiltration 
können  wieder  zurückgehen,  wobei  die  Zahl  der  Zellen  wieder  abnimmt 
und  die  Infiltration  verschwindet.  Zuweilen  kommt  es  indessen  zu  einer 
Vereiterung  des  folliculären  und  perifoUiculären  Gewebes,  zur  Bildung 
von  Follieularabseessen  und  nach  deren  Durchbruch  zu  FoUievIiff- 
gesehwfiren.  welche,  entsprechend  der  Gestaltung  und  dem  Sitz  der 
Follikel,  kesselfonnige.  in  die  Submucosa  reichende  Substanzverinste  mit 
überhängenden  Rändern  und  relativ  enger  Oedhung  darsteOen-  Durch 
Fortschreiten  der  Vereiterung  und  durch  Confluenz  benachbarter  Ge- 
schwüre können  sich  grössere  buchtige  Geschwüre  bilden. 

Die  Ljmphgeflsse  der  Darmwand  sind  bei  Entzündungen  wohl 
immer  mehr  oder  weniger  betheiligt  und  sdüiessen  oft  reichliche  Mengen 
von  Leukocvten,  zuweüen  auch  Fibrin  ein.  Oft  enthalten  sie  auch  de- 
squamirtes  Endothel,  und  bei  Entzündungen,  welche  bereits  einige  Zeit 
gedauert   haben,   sind   sie  oft  mit  gn^sen«  zum   Theü  mehrkemigen. 


Folgen  der  Enteritia, 
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epithelioiden  Zellen,    welche  wohl  gewucherte  Endothelieo  sind,  gefüllt, 
so  namentlich  im  Gebiet  der  Musculatur  und  der  Serosa. 

§  208,  Die  leichteren  Formen  der  Katarrhe  heilen,  ohne  bleibende 
Veränderungen  zu  hinterlassen,  indem  nach  Ablauf  der  Entzündung  das 
Exsudat  resorbirt,  das  verloren  gegangene  Epithel  durch  regenerative 
Wucherung  der  in  den  LiEBERKüHN'schen  Krypten  gelegenen  Epithelien 
wieder  ersetzt  wird.  Bei  lang  anhaltenden  Katarrhen  kann  indessen 
dieser  Wiederersatz  ein  unvollkommener  werden,  so  dass  schliesslich  eine 
durch  Abnahme  des  Drilsengewebes  charakterisirte  Atrophie  der  Schleim- 
haut sich  einstellt.  Selbstverständlich  ist  dies  noch  viel  mehr  der  Fall, 
wenn  die  Entzündung  zu  Gewebsvereitenmg  und  diphtheri tischer  Ver- 
schorfting  und  damit  zu  Zerstörung  ganzer  Sehleimhautpartieen  führt. 

So  kommt  es  denn,  dass  Atrophie  der  Darmäehleinihaut  (Fig.  278) 
einen  ausserordentUch  häufigen  Befund  bei  der  Section  bildet.  Es  stellen 
sich  zwar  nach  Verlust  von  Schleirohautgewebe  stets  regeneratire 
Wnchenmgen  (Fig.  277  h  i  k)  ein,  und  es  findet  nicht  nur  eine  Ueber- 
häutung  der  von  Epithel  entblössten  Stelle,  sondern  auch  eine  Neubildung 
von  Bindegewebe  und  von  Drüsengewebe  statt. 


Flg.  277.     H«ilaQg   eines  DÜnndArmf^eschwäres  unter  Bildniig;  n«uer 

Drü  i  en  »cbllu  cb  e  in  der  Sabmncoa««  a  Mucosa  b  Snbojacos«  c  J  MuscaUns. 
*  SerasA.  /  Rest  des  noch,  nicbt  Tom  Epithel  überxogenen  Ge»chwünMn'und«^.  g  üeber- 
hinceoder  Gescbwürsrand.  A  Mii  Epithel  bedeelcier  tieschwflr»(?rutid.  i  NetigebildetCf  in  der 
äubmaco^a  {^etegene  DrQ&en.  Jt  Tiefe «  mit  Epithel  aoAgekleidet«  Bucht.  In  M^LLBR^schor 
Flüssigleit,  Alkohol  QDd  Celloidin  gebirtetes,  mit  Himatoxylin  gefärbtes,  in  KanAdabalMiBi 
eingeflchlo«fteces  Pr£p«rAL     Vergr.  20. 

Es  können  sogar  in  die  Submucosa  reichende  Geschwüre  (Fig.  277  ß 
wieder  mit  Epithel  überzogen  [h  k)  und  das  angrenzende  submucöse  Ge- 
webe von  neugebildeten  Drüsen  durchsetzt  (i)  und  durch  Hebung  des 
Grundes  durch  wucherndes  Bindegewebe  die  Vertiefung  wieder  ausge- 
glichen werden.  Gleichwohl  bleibt  oft  die  Regeneration  eine  unvoU- 
kommene,  und  zwar  selbst  nach  Processen,  welche  sich  auf  die  Drösen- 
schicbt  der  Schleimhaut  beschränken. 
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So  kommt   es   dcDD,  dass   eine  mehr  oder  minder  aiisgesprc<bene 
Atrophie  einzelner  Partieen  der  Darmschleimhaot  bd  EnrmchseDeL  ii 

der    Uehrzahl    der 


^"^^»f^ 


FiDe    I  nach    X 'I'TH- 
SAGEJL    bei    S^L*  *  4  • 

sich  nachweisen 
lässt«  nanienilich  :=: 
Gebiete  des  Kck- 
darms  und  hier  wie- 
der am  häufigsten 
im  Coecum    und  ul 

Colon    ascendens. 
weniger    häufig  im 

Fiff.  278  Darcb»cbBitt  dorch  die  Xacosa  a&d  Sabaacosa  •ikc» 
atropbi»cbeD  Dickdaraas  •  Aaf  die  Hftlffcc  ihrer  Höbe  rcdacinc  Dr&seaMrbk.^ : 
h  Maftcalarift  macoue  e  Subnacou.  d  Masealam  <  Total  airof-binc  ßcblcsaüuatL  Iz 
MfLLKB'scber  Fias^ifkeii  ai^d  Alkobol  sebirtetes,  ia  Alaa&kaiwn  pÄib««»  vsd  ia  KaaaiA- 
^*'f -*  eiafekcbloMeaes  Priparat      yergr.  SC'. 

Übrigen  Dickdarm 
und  im  Ueum.  Nicht 
selten  entbehrt  dabei 

die  Schleimhaut 
stellenweise  einer 
Drüsenschicht  (Fig. 
216  e)  ganz,  an  an- 
deren Stellen  sind 
die  Drüsen  mehr 
oder  weniger  ver- 
kürzt (a  d). 

Geht  die  Mucosa 
durch  verschwären- 
de Processe  über 
grossere  Gebiete 
ganz  zu  Grunde,  so 
bleibt  auch  ein  re- 
generativer Wieder- 
ersatz der  Drflsen- 
gewebes  in  diesen 
Gebieten  aus,  und 
es  wird  die  Aus- 
kleidung des  Darmes 
durch  Bindegewebe 
gebildet,  das  ent- 
weder von  der  Mus- 
cularis  mucosae  oder 
der  Submucosa  ge- 
bildet wird,  von  de- 
nen die  letztere  sidi 
im  Anschluss  an 
Entzündungen     oft 

Fig.  S 79.  PolTposi»  iotcsticz  cra»si  aacb  chroaiscber  Djsentari« 
•  Glatte  atrophische,  mit  »parlichen  Poljpec  badcckta  drAscalo««  Scbleimbaat.  h  Drfisca- 
baltige  Schleimbaa:.     c  ScbleimbaatpoUpca. 
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ganz  bedeutend  verdickt  und  unter  Umständee  eine  schwielige  Beschaffen- 
heit aDDimmt.  Erstreckt  sich  die  Biudegewebshypertrophie,  die  auch 
noch  in  die  Darmmusculatur  eingreifen  kann,  über  die  ganze  Circumferenz 
des  Darmes  oder  über  einen  grossen  Theil  derselben,  so  kommt  es  am 
mehr  ofler  minder  ausgebreiteten,  oft  erheblichen  Darmstenosen. 

Die  ihrer  Drüsen  schiebt  ganz  oder  grösstentheils  entbehrende  Innen- 
fläche der  Darmwand  kann  vollständig  glatt  aussehen  (Fig,  279  a). 
Nicht  selten  ist  indessen  die  glatte  Fläche  von  Wiilsten  und  polypösen 
Bild  IUI  ^n  unterbrochen  (Fig,  279  6  c).  Beide  stellen  nichts  anderes  als 
Schleimhautreste  dar,  in  denen  das  Drüsengewebe,  oft  auch  das  Binde- 
gewebe mehr  oder  weniger  gewuchert  ist. 

Nicht  selten  enthalten  sie  nicht  nur  abnorm  grosse  und  geschlängelte, 
sondern  auch  abnorm  verzweigte  Drüsenschläuche,  oft  auch  durch  Secret- 
verhaltung  in  den  Drüsen  entstandene  Cysten.  Zuweilen  entwickeln  sich 
letztere  auch  durch  Secretansammlung  in  Räumen,  welche  sich  dadurch 
gebildet  haben,  dass  Hohlgeschwüre  (Fig.  27D  f)  sich  mit  Epithel  und 
Drüsen  auskleideten  und  alsdann  Schleim  secernirten. 

Die  polypöse  Prominenz  der  drüsen-  und  cystenhaltigen  Schleimhaut- 
inseln beruht  theils  auf  der  Vertiefung  der  Umgebung,  theils  auf  Massen- 
zunahme der  Schleimhautreste  selbst,  doch  findet  oft  auch  noch  eine 
Zerrung  der  prominenten  Theile  durch  den  vorbeiziehenden  Darminbalt 
und  die  Peristaltik  des  Darmes  statt  und  kann  es  bewirken,  dass  die 
Polypen  schliesslich  ianggestielt  werden. 
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§  209.  Je  nach  dem  Sitz  hat  man  die  EntzOndungsprocesse  im 
Darm,  von  denen  manche  in  den  localen  anatomischen  Verhältnissen  be- 
gründete Eigenthümlichkeiten  zeigen,  mit  verschiedenen  Namen  belegt. 
Die  hierher  gehörenden  Hauptformen  sind  folgende: 

1)  Bnodenitld,  die  Entzündung  des  Duodenums,  kommt  meistens 
gleichzeitig  mit  Entzündung  des  Magens  vor.  Sie  führt  nicht  selten  za 
Verstopfung  des  Ductus  choledochus  und  damit  zu  Stauung  derGalle 
und  zu  Ikterus  (katarrhalischer  Ikterus). 

Dem  Duodenum  kommt  auch  ein  dem  Magenulcus  entsprechendes 
rundes  Geschwür  zu. 

2)  Ileitis,  die  Entzündung  des  Qeums,  zeichnet  sich  h&ufig  durch 
Schwellung  der  solitären  und  agminirten  Follikel  aus.  Die  ersteren  bilden 
röthliche  oder  grauweisse  prominirende  Knötchen,  die  Plaques  beetartige 
Erhebungen  von  grauer  oder  grauweisser  Farbe,  innerhalb  welcher  man 
zahlreiche  grübchenförmige  Vertiefungen  sieht  Durch  Zerfall  der  ge- 
schwellten Follikel  bilden  sich  Folliculargeschwüre. 

3)  Als  Typhlitls  und  Perityphlitis  bezeichnet  man  Entzündungen 
des  Coecums  und  des  Processus  vermiformis  und  deren  Umgebung. 

Der  Processus  vermiformis  ist  im  höchsten  Grade  zu  Retention  von 
Substanzen  aller  Art  geeignet  Es  bleiben  sehr  häufig  Ingesta,  wie  z.  B. 
Trauben-,  Apfel-  und  Kirschkerne  etc.  sowie  Koth  in  demselben  liegen, 
erregen  durch  ihre  Anwesenheit  Entzündung  und  incrustiren  sich  ge- 
legentlich mit  Phosphaten  und  Carbonaten  (Koth steine). 

Die  durch  die  Fremdkörper  erregte  Entzündung  greift  nicht  selten 
auf  sämmtliche  Häute  des  Processus  vermiformis  und  schliesslich  auch 
auf  die  Umgebung  über,  wobei  es  zu  Nekrose  und  Gangrän  der  ver- 
schiedenen Häute  und  zu  Perforation  des  Processus  kommen  kann. 

Verhältnissmässig  günstig  ist  der  Verlauf,  wenn  die  Entzündung 
local  bleibt,  die  exsudativen  Processe  ein  gewisses  Maass  nicht  über- 
schreiten und  der  Process  seinen  Ausgang  in  Bildung  von  Vensachsungs- 
membranen  nimmt.  Weit  schlimmer  ist  der  Fall,  wenn  vor  Ausbildung 
von  Verwachsungen  Perforation  des  Processus  eintritt.  Tödtliche  Peri- 
tonitis pflegt  dann  der  Ausgang  zu  sein.  Kommt  es  nach  Bildung  von 
Verwachsungen  zu  Perforation,  so  entstehen  abgesackte  Kothabscesse, 
die  später  nach  innen  sowohl  als  nach  aussen  durchbrechen  können. 
Nicht  selten  verödet  der  Processus  durch  Verwachsungen.  Obliterirt  der 
Wurmfortsatz  in  seinem  inneren  Theil,  während  der  äussere  sich  erhält, 
so  kann  letzterer  durch  angesammeltes  Schleimhautsecret  zu  einer  Cyste 
sich  erweitern. 

Typhlitis  und  Perityphlitis  können  auch  durch  Fortleitung  einer 
Entzündung  des  Dickdarmes  auf  das  Coecum  und  den  Wurmfortsatz  ent- 
stehen. So  können  namentlich  dysenterische,  tuberculöse  und  typhöse 
Entzündungen  sich  auf  den  Wurmfortsatz  verbreiten  und  hier  zu  Ge- 
schwürsbildung führen. 

4)  Die  Colitis  oder  die  Entzündung  des  Dickdarms  kann  unter 
Umständen  schon  durch  stagnirende  Kothmassen  verursacht  werden,  in 
anderen  Fällen  ist  sie  Symptom  einer  septischen  Allgemeininfection^ 
sehr  oft  auch  Effect  local  wirkender  specifischer  Gifte  (vergl.  §  210  bis 
§  216). 

5)  Die  Proetitis,  die  Entzündung  des  Rectums,  zeigt  in  manchen 
Beziehungen  Uebereiustimmung  mit  den  Entzündungen  des  Processus 
vermiformis,  indem  auch  hier  unter  den  ätiologischen  Momenten  die  An- 
wesenheit von  Fremdkörpern  und  Koth  eine  grosse  Rolle  spielt.   Daneben 
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können  auch  Circulationsstörungen  in  den  Venen  des  Mastdarms  sowie 
traumatische  Verletzungen,  z.  B.  bei  Verabreichung  von  Klystiren  zu  Ent- 
zündungen Veranlassung  geben. 

Im  Verlaufe  der  Proctitis  bilden  sich  häufig  Geschwüre,  ebenso 
auch  fibröse  Verdickungen  und  Verhärtungen  der  Submucosa 
und  Mucosa,  sowie  polypöse  Excrescenzen.  Die  Oberfläche  pflegt 
mit  schleimig-eiterigem  Belag  bedeckt  zu  sein.  Greift  die  Entzündung 
und  die  Geschwürsbildung  auf  die  tieferen  Schichten  der  Rectalwand  über, 
so  kommt  es  zu  Infiltration  und  Hyperplasie  des  benachbarten  Zellge- 
webes, oder  zur  Bildung  perirectaler  Abscesse  und  Jaucheherde  (Peri- 
proctitis).  Von  den  Geschwüren  der  Mucosa  und  Submucosa  aus 
bilden  sich  Gänge  und  Taschen  in  die  Nachbarschaft  hinein,  unvoll, 
kommene  innere  Fisteln,  welche  sich  mit  Epithel  bedecken  können ^ 
Brechen  abgeschlossene  periproctale  Abscesse  nach  aussen  durch,  so  ent-* 
stehen  unvollkommene  äussere  Fisteln.  Stehen  diese  Fistehi 
gleidizeitig  mit  der  Aussenwelt  und  mit  dem  Rectum  durch  eine  Oefihung 
in  Verbindung,  so  nennt  man  sie  vollständige  Mastdarmfisteln. 
Auch  nach  der  Blase  und  beim  Weibe  nach  der  Scheide  hin  können  sich 
Fistelgänge  bilden. 

Aehnliche  Veränderungen  wie  durch  nicht  specifische  Eutzündungs- 
erreger  können  auch  durch  specifische  Gifte,  wie  z.  B.  durch  das  Gift 
der  Syphilis,  der  Tuberculose,  der  Dysenterie,  sowie  durch 
ulcerirende  Carcinome  hervorgerufen  werden.  Es  giebt  endlich 
auch  eine  primäre  Periproctitis  ohne  vorhergehende  Ulcerationen 
im  Rectum,  besonders  bei  Pyämie,  Typhus  abdominalis,  acutem  Gelenk- 
rheumatismus und  puerperaler  Sepsis. 
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b)  Entzündungen,   welche  durch  specifische  Gifte 
hervorgerufen  werden. 

§  210.  Die  Dysenterie  ist  eine  epidemisch  oder  sporadisch  auf- 
tretende entzündliche  Affection  der  dicken  Gedärme,  welche  einem  spe- 
cifischen  Infectionsstofie  ihre  Entstehung  verdankt.  Das  Gift  der  epi- 
demisch auftretenden  Dysenterie  ist  nicht  bekannt,  es  ist  indessen  wahr- 
scheinlich, dass  die  verschiedenen  Epidemieen  nicht  immer  durch  die 
nämliche  Schädlichkeit  verursacht  werden,  dass  danach  unter  dem  Begriffe 
Dysenterie  ätiologisch  verschiedene  Darmafiectionen  vereinigt  werden, 
dass  z.  B.  die  Dysenterie  in  Aegypten  eine  andere  Ursache  hat  als  die 
in  unseren  Gegenden  epidemisch  auftretende,  und  diese  wieder  eine  andere 
als  sporadisch  auftretende  Formen.  Unter  Umständen  können  schon  ab- 
norme Zersetzungen  des  Darminhaltes,  sowie  auch  Sublimat-  und  Calomel- 
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▼ergiftimgeii  und  septische  InfectioneD  Entzflndungsprocesse  benrornifeD, 
welche  oach  ihrem  Verlauf  der  Dysenterie  zugezählt  werden. 

Sehr  wahrscheinlich  sind  die  epidemisch  auftretenden  Formen  zum 
Theil  auf  bakteritische  Infection  zurückzufahren;  es  kommen  wenigstens 
unter  den  in  Deutschland  local  auftretenden  Epidemieen  Dysenteriefonnen 
vor,  bei  denen  Spaltpilze  in  einer  Weise  im  Gewebe  des  Darmes  ver- 
breitet sind  (Fig.  280  f  g  h  und  Fig.  281  e),  dass  ihre  patbogene  Be- 
deutung kaum  zweifelhaft  erscheint.  Es  sind  dies  sehr  kleine  Bacillen 
(Fig.  280  fgh\  welche  theils  zerstreut  (a),  theils  in  Schwärmen  (fgh) 
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auftreten  und  zwar  sowohl  in  den  DrOsen  (/*),  als  auch  unter  dem  Epithel 
der  DrQsen  (g)  und  im  Bindegewebe  (A).  Ihre  Vermehrung  im  Gewebe 
ist  von  Entzündung  (Fig.  281  h)  und  Gewebsnekrose  (Fig.  280  a  h  und 

Fig.  281  ag)  und  Geweih- 

-y*""     u^..  degeneration  (Fig.  280  e) 

.wi^jr,  gefolgt     Nach    Kartulis 

^       ,^  1^)^  '      soll  die   tropische  Dysen- 

e^ _.  .^-^^  v.^:  -  terie,  wie  sie  in  Aegypten 

r      ^  "      und     Griechenland      vor- 

kommt, durch  Amöben  ver- 
-  —         ursacht  werden  und  es  be- 


schem      Epithel      ond      Bscillen. 
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richten  Ost.£B,  Councilman  UBd  Lafleur  über  entsprechende  Befunde 
bei  Dysenterie  in  Nordamerika,  Fenoglio  über  solche  in  Italien. 

Anatomisch  ist  die  Dysenterie  eine  nach  Intensität  und  Extensität 
in  den  einzelnen  Fällen  verschiedene  Darmentzündung.  Sie  kann  auf 
das  Rectum,  die  Flexura  sigmoidea  und  den  unteren  Theü  des  Colon 
beschränkt  sein  oder  bis  zur  Ileocoecalklappe  und  hinauf  in  den  Dünn- 
darm reichen.  Es  kann  ferner  zugleich  auch  die  Intensität  der  Ent- 
zündung an  den  einzelnen  Stellen  verschieden  sein. 

In  frischen  Fällen  ist  die  Schleimbaut  intensiv  congestionirt  und  ge- 
schwellt, häufig  von  Hämorrhagieen  durchsetzt,  die  Oberfläche  mit  einer 
hühnereiweissähnlichen,  mit  blutigen  Streifen  vermischten  Flüssigkeit  be* 
deckt.  Sehr  bald  gewinnt  das  Secret  indessen  einen  eiterigen,  z.  Th. 
auch  blutigen  Charakter,  femer  treten  die  bereits  in  §  207  erwähnten 
kleien  form  igen  Beläge  auf,  ein  Zeichen,  dass  superficielle  Nekrose  sowie 
Zerfall  des  Gewebes  eingetreten  sind.  Weiterhin  steUen  sich  auch  für 
das  unbewaffnete  Auge  erkennbare  Substanzverluste  ein. 

Man  kann  eine  katarrhabsche  und  eine  diphtheritische  Form  unter- 
scheiden, doch  geheo  beide  Formen  ohne  Grenze  ineinander  über.  Bei 
den  leichteren  Formen  ist  der  Zerfall  des  Gewebes  zunächst  ein  ober- 
fiächlicher  (Fig.  214  f^  pag.  536),  der  allmählich  in  die  Tiefe  {§)  greift, 
bei  schweren  Formen  kann  an  einer  gegebenen  Stelle  die  ganze  Drüsen- 
schicht der  Mucosa  oder  wenigstens  der  grössere  Theü  derselben  (Fig* 
281  ö)  gleichzeitig  absterben.  Sie  wird  dabei  meist  zu  einer  trübkömigen 
Masse,  in  welcher  die  Contouren  der  einzelnen  Stmcturbestandtheile,  so- 
wie auch  die  Kerne  der  Zellen  mehr  und  mehr  verschwinden.  Die 
nekrotischen  Herde  sind  häufig  auf  die  Höhen  der  Schleimhautfalten  be- 
schrankt, so  dass  nur  diese  missfarbig,  grauweiss  oder  grau  oder  schwarz 
aussehen,  während  die  dazwischen  gelegenen  Theile  eine  dunkelrothe  oder 
graurothe  Farbe  besitzen.  In  anderen  FäUen  bilden  sie  einen  kleien- 
formigen,  theils  haftenden,  theils  lösbaren  Belag,  seltener  umfangreiche, 
zusammenhängende,  nekrotische  Platten. 

Unter  den  nekrotischen  Herden  ist  das  Gewebe  immer  stark  zeUlg 
infiltrirt  (Fig.  274  ä^  und  Fig.  281  A).  Die  Infiltration  kann  die  ganze 
Submucosa  durchsetzen  (Fig.  274  e)  uod  schliesslich  auch  auf  die  Mus- 
cularis  übergreifen.  Auch  die  Lymphfollikel  nehmen  an  der  Schwellung 
Theil  und  könneo  ulceriren.  Zuweilen  wird  ein  Theil  der  Mucosa  durch 
Eiterung  untenninirt,  worauf  dann  ganze  Gewebsstücke  zur  Ablösung 
kommen. 

Sowie  Theile  der  Mucosa  sich  abstossen,  bilden  sich  selbstverstä^id- 
lieh  Geschwüre,  welche  je  nach  der  Eitensität  und  Intensität  des  Pro- 
cesses  bald  nur  spärlich,  klein  und  oberflächlich,  bald  grösser,  tief- 
greifend und  über  weitere  Strecken  ausgedehnt  sind.  Mitunter  bleiben 
in  grösseren  Darmabschnitten  nur  noch  kleine  Schleimhautinseln  (Fig.  275, 
pag.  537)  stehen. 

Der  Process  kann  auf  verschiedenen  Stadien  stehen  bleiben  und  zur 
Heilung  kommen.  Bei  geringen  Substanzverlusten  bleibt  nur  eine  mehr 
oder  minder  hochgradige  Atrophie  der  Mucosa  zurück.  Grössere  Ge- 
schwüre hinterlassen  atrophische  narbige  Stellen-  Sind  die  destructiven 
Processe  sehr  bedeutend  und  wird  die  Entzündung  chronisch,  so  geht 
in  einem  grossen  TheUe  des  Dickdarmes  die  Drüseischicht  der  Mucosa 
ganz  oder  theil  weise  verloren  (Fig.  275  a,  pag.  537),  während  die  frei- 
gelegten tieferen  Theile  der  Mucosa  und  Submucosa  sich  verhärten. 
Auch  die  übrigen  Theile  der  Darmwand  können  derb,  verdickt,  unnach- 
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giebig  werden.  Gleichzeitig  wird  der  Umfang  des  Darmes  mehr  oder 
weniger  verringert,  nicht  selten  so  bedeutend,  dass  man  nur  noch  mit 
Mühe  einen  Finger  durch  das  Lumen  durchführen  kann.  Die  insel- 
förmigen  Schleimhautreste  bilden  nicht  selten  papillöse  und  i>oIypdse 
Excrescenzen  (Fig.  279,  pag.  540). 

In  den  verhärteten  narbigen  Darmtheilen  ist  das  Bindegewebe  der 
Submucosa  sowie  der  noch  erhaltenen  Mucosa  vermehrt  und  dichter, 
häufig  noch  zellig  infiltrirt  Drüsen  können  ganz  fehlen,  an  anderen 
Stellen  sind  noch  Reste,  d.  h.  die  untersten  Theile  derselben  vorhanden ; 
nicht  selten  bilden  sich  durch  Erweiterung  abgeschnürter  Drüsentheile 
oder  durch  Secretansammlung  in  Hohlgeschwüreu,  die  sich  mit  Epithel 
ausgekleidet  haben,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Cysten,  die  auch 
in  die  Submucosa  hineinreichen  können.  Die  Muscularis  ist  von  derben 
Bindegewebszügen  durchsetzt. 
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§  211.  Die  Cholera  epidemica  s.  asiatiea  ist  anatomisch  durch 
eine  über  den  ganzen  Darm  sich  erstreckende  acute  Entzündung  charak- 
terisirt,  bei  welcher  eine  äusserst  copiöse  Menge  von  Flüssigkeit  in  den 
Darmkanal  transsudirt  Sterben  die  von  der  Cholera  Befallenen  in  den 
ersten  Tagen  der  Erkrankung,  so  enthält  der  Darm  eine  reichliche  Menge 
einer  trüben,  grauweissen,  geruchlosen,  alkalischen,  oft  mit  Flocken  ver- 
mischten Flüssigkeit.  Die  Schleimhaut  des  Dünndarms  ist  injidrt,  rosa- 
roth  gefärbt,  feucht,  geschwellt,  oft  da  und  dort  von  Hämorrhagieen  durch- 
setzt. Meist  ist  auch  die  Serosa  des  Darmes  injidrt  und  getrübt  und 
fühlt  sich  klebrig  an.  Das  Epithel  der  oberflächlich  gel^enen  Theile 
der  LiEBERKüHN'schen  Krypten  ist  in  den  ersten  Stunden  der  Erkrankung 
in  Verschleimung  und  Desquamation  begrifien  und  die  Oberfläche  des 
Darmes  daher  mit  haftendem  Schleim  bedeckt.  Später  ist  das  Epithel 
zu  einem  grossen  Theil  abgestossen  und  der  transsudirten  Flüssigkeit 
beigemischt.  Das  Bindegewebe  der  Mucosa,  zum  Theil  auch  der  Sub- 
mucosa, ist  von  ziemlich  zahlreichen  Rundzellen  durchsetzt;  mitunter 
liegen  zellige  Herde  auch  in  der  Serosa.  Die  folliculären  Apparate  des 
Dünndarms  sind  mehr  oder  weniger  geschwellt,  grauweiss  oder  hellröth- 
lich,  von  einem  hyperämischen  Saum  umgeben.  Am  stärksten  pflegt  das 
Beum  verändert  zu  sein.  Der  Dickdarm  ist  zu  Beginn  oft  wenig  verändert. 
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Tritt  der  Tod  in  einem  späteren  Stadium  der  Krankheit  ein,  so  ist 
der  Inhalt  meist  spärlich  uod  nicht  mehr  so  dünnflüssig,  auch  mehr 
gallig  gefärbt,  im  Dickdarm  finden  sieh  sogar  harte  Kothballeii.  Die 
Schleimhaut  ist  bald  blass,  bald  schiefirig  gefärbt,  bald  iojicirt  und  von 
Hämorrhagieen  durchsetzt  Noch  später,  im  Typhoidstadiura,  finden  sich 
Geschwüre,  welche  durch  diphtherische  Gewebsverschorfung  entstanden 
sind,  namentlich  im  Dickdarm  und  in  dem  unteren  Theile  des  Dünn- 
dannes.     Nicht  selten  sieht  der  Darm  ähnlich  wie  bei  Dysenterie  aus. 

Die  Ursache  der  Cholera  ist  die  im  allgemeinen  Theile  als 
EonimabaeiUiis  beschriebene,  von  Koch  entdeckte  Spirille  (vergl  §  180 
des  allg,  Theils).  Bei  frischen  Fällen  finden  sich  grosse  Mengen  der- 
selben sowohl  im  Darminhalt  und  in  dec  verschleimenden  und  sich  ab- 
stossenden  Lagen  des  Epithels,  als  auch  in  dem  Lumen  der  Krypten 
und  zwischen  und  unter  deren  Epithelzellen  und  im  subepithelialen  Binde- 
gewebe. Die  Spirillen  bilden  bei  ihrer  Vermehrung  ein  Gift,  welches 
das  Darmepithel  schädigt  und  resorbirt  auf  den  Gesammtorganismns  giftig 
wirkt,  vomebmlieh  aber  die  Gefässe  lähmt.  Der  saure  Magensaft  des 
gesunden  Magens  ist  der  Spirillenentwickelung  hinderlich;  Störung  der 
Magen  function  prädisponirt  danach  zu  Cholerainfection. 

Die  Cholera  iiöstras  s.  europaea  ist  anatomisch  durch  ähnliche 
Veränderungen  im  Darm  wie  die  asiatische  Cholera  charakterisirt ,  darf 
aber  ätiologisch  nicht  mit  derselben  identificirt  werden.  Entscheidend 
für  die  Diagnose  kann,  abgesehen  von  dem  Verlaufe  der  Epidemie,  nur 
der  sichere  Nachweis  der  für  die  Cholera  asiatica  charakteristischen 
Spirille  sein,  welche  in  eigenartiger  Weise  in  Culturen  sich  vermehrt  und 
auf  Thiere  in  bestimmter  Weise  wirkt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  nach  Untersuchungen  von  Finklee  und  Prior  im  Stuhl  an  Cholera 
nostras  Leidender  Spirillen  vorkommen  können,  welche  in  ihrem  morpho- 
logischen und  biologischen  Verhalten  deo  Choleraspirillen  sehr  An  lieh 
sehen,  so  dass  nur  Reinkulturen  einen  Entscheid  geben  können  (vergL 
§  180  des  allg.  Theils). 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  der  Cholera. 

n&^atL,  Beck,  anaiomiiput  €t  expirim.  Jitr  le  chölira  ipidiaiique^  ArcK^  de  phjfB,    VI  1S85. 

y.  Bfm«&gemt  Jiech.  tur  U  microhe  du  ChoUra  tuiatiquey  £ruxtlhs  IS85. 

Kelicli  ei  VÄÜlaxd,  Cimb-tbution  ä  VancUomie  paütologiqtu  du  choUra  a$mttque^  Areh.  de  ph^g, 

y  1885  u    Retfue  dh^güne  1885. 
Äodi,  DevUehM   Vtertdjahruehr.  J.  Of.  GetundketUp^c  XTl  1884,  u.  Ci^ermm  «r  EriM^ 

nmg  der  Cholera/rage,  DUch.  med.    W<yt^en»ekr.   1884  u.   1885. 
Soeh  wwi  Oaflky,  Beneht  über  die  Thätigkett  der  mtr   Erforschung  der  Ch4tUra  im  Jahre  1889 

naeh  Egypten  und    Indien    enUandten  Commusion^    Arh^ten    aus    dem   K.    OentndhciUamte^ 

Berlin   1887. 
ITieatl  et  BieUdL^  Rech,  wvr  U  Cholera^  /Wü   1886. 

Pfeiffer»  Ckolerafrage  bis  Ende  1886,  D.  med,    Woehetuchr.  1886  u,  1887. 
Bmibftch,  V.  Zienfienä  Handb.  II  1886. 

§  212.  Der  Typhus  abdomlnaUs  ist  eine  Infectionskrankheit,  welche 
ihre  Entstehung  wahrscheinlich  der  Invasion  eines  Bacillus  in  den 
Dann  verdankt  (vergL  d,  allgem.  Theil  §  167). 

Die  Dannveränderungen  bei  Typhus  abdominalis  haben  hauptsächlich 
im  untersten  Theil  des  Ileums  und  im  obersten  des  Dickdarmes,  seltener 
höher  oben  oder  tiefer  unten  ihren  Sitz.  Im  Wesentlichen  handelt  es 
sich  um  eine  nekrotisirende  Infiltration  der  foUiculären  Apparate  und 
ihrer  üingebun??i  begleitet  von  einer  katarrhalischen  Entzündung  der 
übrigen  Schleimhaut. 
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In  den  ersten  Tagen  sind  die  Schleimhaut  des  untern  Theiles  des 
Ileum  sowie  die  darin  enthaltenen  Plaques  intensiv  geröthet  und  gleich- 
massig  geschwellt.  Weiterhin  wird  die  Schwellung  der  Plaques 
stärker,  d.  h.  es  bilden  sich  innerhalb  derselben  erhabene  Leisten  und 
Wülste  (Fig.  282),  die  in  ihrer  Anordnung  und  Gonfiguration  den  Win- 
dungen eines  Gehirnes  nicht  unähnlich  sehen.     Diese  Schwellong  breitet 


Fig.  282.     Schwellong    der    Sol  i  tärf  o  1  llk  e  1    and  der  PsrsB'schen  Plft- 
qaei  bei  Typhas  abdominalis.     Um  Vs  verkleinert. 

sich  bald  rascher,  bald  langsamer  über  die  ganzen  Plaques  aus,  so  dass 
sie,  in  toto  betrachtet,  beetartig  erhaben  erscheinen.  Hat  die  Schwellung 
ihren  Höhepunkt  erreicht,  so  kann  man  meist  auch  nicht  mehr  einzelne 
Wfilste  unterscheiden,  sondern  es  ist  die  Oberfläche  mehr  glatt,  nur  von 
kleinen  Grübchen  unterbrochen,  die  dem  Sitz  der  Follikel  entsprechen. 
Gleichzeitig  bilden  sich  an  Stelle  der  Solitärfollikel  rundliche  Knoten 
(Fig.  282). 


Fig.  288.  Tjphus  abdominalis.  Schnitt  durch  den  Rand  einer  geschirellten 
PBTKR'schen  Plaqae.  a  Macosa.  b  Submucosa.  c  Moscalaris  interna,  d  Mnscularia  az- 
tema.  e  Serosa,  o.  b.  c^  d^  e^  Die  verschiedenen  Darm  wand  schichten  inilltrirt.  /  An* 
geschnittene  LiSBERKUBM^sche  DrQsen.  g  Follikel.  In  Alkohol  gehärtetes ,  mit  Blamarck- 
braun  gefKrbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Priparat.     Vergr.  15. 
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Mit  der  AusbildUDg  der  Schwellmsg  erhalteo  die  Plaques  und  die 
Follikel,  die  urspringlicb  intensiv  geröthet  waren,  ein  markweisses  Aus- 
seben, 

Die  Schwellung  der  Plaques  und  der  Solitärfollikel  ist  im  Wesent- 
lichen durch  eine  äusserst  dichte  zellige  Infiltration  der  Mucosa  (Figur 
283  Ol)  und  Submiicosa  (&i)  bedingt,  welche  theüs  auf  eine  zellige  Exsu- 
dation, theils  auf  eine  zellige  Wucherung  des  folliculären  und  des  peri- 
und  interfollicnlären  Gewebes  zurückzuführen  ist  In  der  Mucosa  sind 
die  Drüsen  (f)  durch  die  zelligen  Massen  auseinandergedrangt  und  aus 
ihrer  Lage  gebracht.  Die  Submucosa  ist  im  ganzen  Gebiet  der  Plaques 
gleichmässig  inflltrirt  (6,),  In  frühen  Stadien  sind  die  geschwollenen 
Follikel  (g)  innerhalb  des  Infiltrates  noch  deutlich  erkennbar,  später 
nicht  mehr. 

An  der  zelligen  Infiltration  und  Wucherung  participirt,  wenn  auch  in 
beschränktem  Maasse,  die  MuskelscMcht  (c,  dj),  ja  selbst  die  Serosa  (e^). 

Die  Zahl  der  geschwellten  Plaques  und  SoÜtärfollikel  ist  sehr  ver- 
schieden. Nicht  selten  sind  nur  einige  wenige  oder  sogar  nur  eine  Plaque 
erheblich  geschwellt,  in  anderen  Fallen  reicht  die  Affection  bis  hoch  in 
das  Jejunum  fainauf;  noch  abwärts  kann  sie  sich  bis  zum  Anus  erstrecken. 

In  der  zweiten  Woche  des  Typhus  pflegt  eine  partielle  Nekro- 
tisirung  der  geschwellten  Plaques  (Fig.  284)  einzutreten,  welche 


Flg.  884.  DRrmgesctiwüre  bei  Tjphms  Abdom  lo » H«.  a  Getehw&r  mit 
f«5tsiiztDd«m  ntkrotiscbem  Schorf,  b  6«reiiiigtet  0«achwür  mil  {nfiJtriritm  Eaiid,  d  6e- 
schwQr  mit  «b^eschwoHeneti  Bindern,  c  PETERdcbe  PUqoe,  tnJt  inebrfiicheB  Ge»cliwnren. 
d  G«9chwür  mit  abgeschweUtem  R&nd«.      NatQrl,  Gross«. 


entweder  den  ganzen  centralen  Theil  der  Plaques  (a)  einnimmt  oder  inner* 
halb  derselben  mehrere  kleinere  Schorfe  bildet,  welche  sehr  bald  durch 
Zerfall  an  der  Oberfläche  ein  zerfetztes  Aussehen  gewinnen  und  durch 
Imbibition  mit  Galle  eine  gelbe  oder  graugelbe  oder  gelbbraune  Farbe 
erhalten.  Nach  Untersuchungen  von  Marchand  können  sich  an  der  Ober- 
fläche der  geschwellten  Plaques  auch  krupöse  Auflagerungen  bilden, 
welche  an  der  Unterlage  festsitzen  und  danach  ebenfalls  das  Bild  eines 
haftenden  Schorfes  bieten.  Im  weiteren  Verlaufe  lockert  sich  der  Zu- 
sammenhang der  krupöseo  Auflagerungen  und  der  nekrotisch  gewordeneu 
Tbeile  mit  dem  noch  erhaltenen  Gewebe,  wobei  es  durch  Gefässarrosioa 
zu  Blutungen  kommen  kann. 
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Nach  ihrer  LosstossuBg,  die  nach  wenigen  Tagen  erfolgt,  hinterlassen 
sie  einen  Substanzverlust  (ftc),  dessen  Grund  meist  glatt  und  gereinigt 
erscheint.  Die  Ränder  des  Geschwüres  sind  um  diese  Zeit  noch  infiltrirt 
und  geschwellt. 

Die  Geschwüre  bleiben  meistens  auf  das  Gebiet  der  Plaques  sowie 
der  SoUtarfollikel  und  ihrer  nächsten  Umgebung  beschränkt,  doch  kommt 
es,  namentlich  an  der  Ileocoecalklappe  vor,  dass  auch  noch  grössere  oder 
kleinere  Abschnitte  der  benachbarten  Schleimhaut  der  Nekrose  verfallen. 
Gewöhnlich  nekrotisirt  nur  die  Mucosa  und  die  Submucosa,  Zuweilen 
werden  indessen  auch  Theile  der  Muscularis  und  schliesslich  auch  der 
Serosa  zerstört,  doch  erreicht  die  Grösse  der  Nekrose  in  den  letztgenaDn^ 
ten  Theilen  nie  dieselbe  Ausdehnung,  wie  in  der  Mucosa  und  Sukmucosa. 

Greifen  die  Entzündung  und  die  Nekrose  auch  auf  die  äusseren 
Darmhäute  über,  so  kann  Perforation  des  Darmes  und  danach 
Perittmitis  eintreten. 

Die  RückbildungS'  und  Heilungsvorgänge  an  den  erkrankten  Theilen 
können  in  verschiedenen  Stadien  der  Affection  beginnen.  Tritt  keine 
Nekrose  ein,  so  schwellen  die  Plaques  durch  Resorption  des  Infiltrates 
ab,  werden  dabei  schlaff  und  gleichzeitig  auch  wieder  hyperämisch.  Durch 
Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  wird  das  Gewebe 
mehr  oder  weniger  ausgesprochen  blutig  infiltrirt,  so  dass  die  Plaques 
später  eine  schiefergraue  Färbung  erhalten. 

Wie  nicht  uicerirte  geschwellte  Plaques,  so  schwellen  auch  die  in- 
filtrirten  Geschwürsränder  ab,  werden  schlafiF  und  erscheinen  hyperämisch. 
Nicht  selten  kommt  es  zu  bedeutenden  Blutungen  aus  denselben,  die  nicht 
nur  zu  einer  hämorrhagischen  Infiltration  des  Gewebes,  sondern  auch  zur 
Bildung  blutiger  Ergüsse  in  das  Darmlumen  führen.  Schreitet  der  Process 
der  Heilung  vor,  so  legen  sich  die  schkflen,  überhängenden  Ränder  dem 
Geschwürsgrunde  an.  Auf  letzterem  selbst  bildet  sich  ein  zartes  Keim- 
gewebe, das  sehr  bald  mit  Epithel  bedeckt  und  mit  neuen,  zunächst  in 
dessen  nicht  regelmässig  gelagerten  Drüsenschläuchen ,  welche  der  Mus« 
cularis  direct  aufliegen  können,  versehen  wird. 

Wo  Geschwüre  ihren  Sitz  gehabt  haben,  findet  man  noch  lau^ 
nach  Ablauf  des  Typhus  in  den  erkrankt  gewesenen  scliieferig  gefärbten 
Plaques  seichte,  glatte,  schieferig  gefärbte  Vertiefungen,  innerhalb  welcher 
die  Muscularis  des  Darmes  nur  von  einem  zellreichen,  theils  drüsen- 
freien,  theils  drüsenhaltigen  Bindegewebe  und  einer  einfachen  Epithellage 
bedeckt  isL 

In  den  ersten  acht  bis  zehn  Tagen  enthalten  die  geschwellten  Plaques 
kurze  Bacillen.  Nach  A,  Pfeiffer  lassen  sich  die  Bacillen  unter  Um- 
ständen auch  im  Darminhalt  und  im  Stuhlgang  nachweisen. 

Mit  der  Entzündung  der  lymphatischen  Apparate  des  Darmes  geht 
jeweilen  auch  eine  Entzündung  der  zugehörigen  Lymphdrüsen  parallel^ 
die  ebenfalls  zu  partieller  Gewebsnekrose  führen  kann. 

Literatur   über    die  Veränderungen    des  Darms   bei  Typhi 
abdominalis  und  über  Typhusbacill  en. 

Cjfnioi.  Studien  über  den  Typhuabacitius^  Beür.  z  paiK.  Anat.  v.  ZugUr   VU  1890, 
Eoffiai&nn,    C.  E.  S.^    Unltrtuckungtn    übtr   die  patkoloffitch-anat&müd^gn    Ver4ndsnmgem 

f'hriiane  bti  Abdommtdtyphui^   1869. 
Klein.  Report  on  the  mtim  chan{feM  m  ent€ric    or   typhoid   /ecer «    Report»  of  tiU  m/e,äiical  ^fffof'^ 

o/  the   Pritfy  Council,  London   ISTö. 
JtarcllUtd,  Zur  Kenntnits  der  DarmvtTcindervngen  heim  Typhut  abdominalUf  Centra&l,  f,  mS$, 

f^lh,   /  1890, 


LH- 

-eafl 


Tuberculose. 


551 


Itlel»enii«ifter,  v.  Zümäten^s  Bandb    d.  wpec.  Fathol,  II,  3.   Auß.   1S86. 
TirelLOfW,  KriegMtifphu  und  Rvkr,  »em   Arck,  5t.  Bd. 
Zfllatr,  EtUmbmr^M  Etalm^hlop.  ArL  AhdommaUffphuM. 

WtiUn  Läeratttr  fi&er  T^hus  und  Typkut&aaSiem  enihää  %  167  dt*  aUg.   TheiU. 

§  213.    Die  Tnfeerculose  des  Darmes  ist  eine  der  allerhäiifigsteD 
Dannaffectioiieii  und  hat  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  Gebiete  der  lymph- 

adenoiden  Apparate,  Am  häufigsten  ist  die  Gegeud  der  Ileocoecalklappe 
erkrankt,  doch  ist  aicht  selten  auch  der  Dickdarm  bis  hinunter  zum  Anus 
afficirt  und  es  kann  die  Erkmnkung  bis  hinauf  zum  Duodenum  reichen. 
Im  ersten  Beginn  bilden  sich  innerhalb  von  Plaques  oder  an  Stellen, 
wo  Solitärfollikel  sitzen,  knötchenförmige  Erhebungen,  die  vom  Epithel 
bedeckt  sind.  Nach  einer  gewissen  Zeit  erscheint  innerhalb  dieser  Herde 
ein  gelbweisser  Punkt  als  Zeichen  der  im  Centrum  des  Herdes  einge- 
treten en  Nekrose  und  Verkäsung.  Durch  Zerfall  bildet  sich  ein  mit  in- 
filtrirten  Rändern  versehenes  Geschwür  (Fig,  285  Ä),  in  dessen  Grund 
und  Umgebnng  neue  Tuberkel  entstehen  (iii),  zwischen  denen  das  Ge- 
webe zeÜig  infiltrirt  ist  Greift  die  Verkäsung  und  der  Zerfall  auch  auf 
diese  Theile  über,  so  vergrössert  sich  das  Geschwür  und  verschmilzt 
nicht  selten  mit  benachbarten  Zerfallshöhlen  (Äj)  oder  Geschwüren. 


^m^^ 
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Fig^  t85.  Tmb«rcBlos]i  Ictttitisi  cras«i.  a  Mocosm.  h  SobimicosA.  e  Mni- 
eqlftm  intfima.  d  Mu^colAris  extemm*  «  Serosa.  /  Solitirer  FoUikel  g  Zellig«  InSttritioo 
der  Macosa.  h  Geschwür^  h^  Sabmücöser  EnreichtiDgslierd,  t  Frische  and  i^  ▼«rk&ste 
TnberkeL     B[ftmarckbrmiiiiprmpar»t.     Vtrgr.  30, 


Grössere  Geschwüre  (Fig.  286  b)  pflegen  eine  sehr  unregelmässige 
Beschaffenheit  zu  zeigen.  Manche  sind  rundlich,  andere  mehr  länglich 
und  dann  häufig  mit  der  Langsame  dem  Umkreise  des  Darmes  gleich- 
gerichtet (gürtelförmige  Geschwüre),  andere  wieder  sind  sehr  vielgestaltig, 
buchtig. 

Die  Ränder  sind  gemeiniglich  infiltrirt,  bei  grossen  Geschwüren 
Jedoch  nicht  regelmässig.  Da  und  dort  finden  sich  in  dem  grauen  oder 
graurothen  Infiltrationswalle  gelbe,  nekrotische,  knötchenförmige  Herde, 
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Fig.  2S6.  Tabercaldse  Darm ge schwüre,  a  Kleine  FoUieaUrrerschwinu^. 
i  Chveses  GeschwOr. 

und  anch  im  Grunde  gewahrt  man  oft  graue  und  gelbe  Knötchen.  Dabei 
ist  die  Tiefe  des  Geschwüres  an  den  verschiedenen  Stellen  oft  ungleich. 
Nicht  selten  bleiben  innerhalb  des  Geschwüres  einzelne  Schleimhautinseb 
erhalten  und  bilden  graurothe  oder  graue  Erhebungen  auf  dem  Geschwürs- 
boden. 

Von  der  Submncosa  aus  greift  die  Tuberkeleruption  sehr  häufig 
auch  auf  die  Muscularis  (Fig.  ^5  e  d  i)  über  und  erreicht  schliesslich 
die  Serosa.  Sie  befolgt  dabei  den  durch  die  Lymphgefässe  voi^ezeich- 
neten  Weg.  In  der  Serosa  bilden  sich  nicht  selten  Gruppen  und  Reihen 
Yon  Tnberkelknötchen ,  in  deren  Umgebung  das  Gewebe  durch  Injection 
zahlreicher,  zum  Theil  neugebildeter  Gefässe  geröthet  ist 

Stillstand  der  Yerschwärung  und  mehr  oder  weniger  vollkommene 
Vemarbung  tritt  nur  selten  ein ;  gewöhnlich  schreitet  die  knötchenförmige 
Infiltration  und  der  Zerfall  bis  zum  letalen  Ende  stetig  weiter.  Erfährt 
im  Grunde  gürtelförmiger  Geschwüre  das  erkrankte  Darmgewebe  eine 
narbige  Schrumpfung,  oder  erreichen  die  Tuberkelbildungen  und  die 
damit  verbundenen  Bindegewebshypertrophieen  eine  sehr  bedeutende 
H&chtigkeit,  und  treten  etwa  auch  noch  Verwachsungen  des  erkrankten 
Darmes  mit  der  Nachbarschaft  ein,  so  kann  sich  eine  mehr  oder  minder 
hochgradige,  zuweilen  die  Fortbewegung  des  Darminhaltes  aufhebende 
Stenose  des  Darmes  einstellen.  Greift  die  Ulceration  auch  auf  die 
äusseren  Schichten  der  Darmwand  über,  so  kann  es  zur  Perforation 
des  Darmes  und  damit  zu  eiteriger  oder  jauchiger  Peritonitis  kommen. 
Bei  ulceröser  Tuberculose  des  Rectums  bilden  sich  nicht  selten  peri- 
rectale Abscesse  und  weiterhin  äussere  und  innere  oder  auch  totale 
Fisteln. 

Literatur  über  Darm  tuberculose. 

BaiiBg<^rteB,  Utber  Tuberkel  und  Tubercmlc$ey  Zekukr.  f.  Um.  MU,  XI  1SS5. 

Biedert,  DU  Tubereulote  de*  Darms   und   der  l^mpkatitekm  AppmraU^  Jahrö,  /.  SmdtrkeHk, 

XXI  1884. 
Bobroklowiky,  De  la  pinitrat.  du  bae,  tub.  ä  trmver»  la   mmqueum  mU$t.,    Ärck,  de  mid.  txp, 

II  1890. 
Vreriehe,  Beitr.  zur  Lehrt  um  der  Tuberadowe,  1882. 

Oirode,  Contrib.  ä  Ittude  de  VinUttin  du  (M6crni{e«x,  T^km.  de  Ptarit  1888. 
Gottfacker,  Zur  Hütogenett  der  tuberculOsen  DarmgetekaeOre,  L-D.  B<mn  1880. 
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Eendittimer,  Ueber  BaeHUn  m   gesMostenenf   veriäaten  Darm/oBikeU  j   Dtteh.  med,    Wochmt- 

Btkrifi  1885. 
LitUn,  Tuberemlßf  DarmMemawe,  ZeiUtkr.  f.  Um.  Mtd.  II  1881. 
Bpillmaim,  Dt  la  tmbereuütalum  du  tube  diguUf,  ThUe  de  Parü  1878. 
Tebistowitell,    Conirib.  ä  Väude   de  la  tubertulote  nUdttinale   ehe»   rhomme,    Anm^.  de  UImmL 

Päsieur  III  1889. 
▼olkmMim  TubercMtase  JmufitUln,  von  LemgembetMU  Arck.  82.  Bd.  1886. 
Widerhofer,  Oerkmrdet  Handk.  d.  Kmderkranik,  IV  1880. 

§  214.  Syphilis  des  Darmes  kommt  am  häufigsteD  im  Rectum 
dicht  oberhalb  des  Anns  vor,  und  es  könneD  sich  hier  sowohl  Primär- 
affectionen  als  auch  Papeln  und  gummöse  Entzündungs- 
herde bilden.  PrimärafTectionen  kommen  am  ehesten  bei  passiver 
Paederastie  vor  und  führen  bald  zu  Geschwürsbildungen.  Papeln  treten 
am  häufigsten  gleichzeitig  mit  Papeln  in  der  Umgebung  des  Anns  auf 
und  exulceriren  ebenfalls.  Die  gummösen  Entzündungsheide  haben  ihren 
Sitz  vornehmlich  in  der  Submucosa  und  führen  bei  ihrem  Zerfall  und 
Durchbruch  zu  buchtigen  Hohlgeschwüren.  Unter  Umständen  kann  die 
Mucosa  bis  zu  zehn  und  zwölf  Centimeter  über  dem  Anus  grösstentheils 
zerstört  werden,  so  dass  nur  noch  kleine  rundliche  und  streifenförmige, 
zudem  häufig  noch  unterminirte  Inseln  von  Schleimhaut  vorhanden  sind. 
Ist  der  Process  noch  frisch,  so  secemiren  die  Geschwüre  Eiter.  Bei 
Heilung  verhärtet  sich  das  unterliegende  Gewebe  und  schrumpft  zugleich, 
so  dass  der  Mastdarm  verengt  wird. 

In  seltenen  Fällen  treten  gummöse  Herde  auch  im  perirectalen  Ge- 
webe auf.  Durch  ZerfEdl  und  Durchbruch  nach  dem  Rectum  oder  nach 
der  Haut  können  sie  zur  Bildung  äusserer  oder  innerer  Fistelgänge 
führen. 

Im  Colon  und  im  Dünndarm  sind  syphilitische  Entzündungen  sehr 
selten,  doch  sind  mehrfach  Geschwüre  und  strahlige  Narben,  sowie  knoten- 
förmige oder  auch  mehr  diffuse,  die  ganze  Darmwand  durchsetzende 
Infiltrationen  beobachtet,  welche  nur  als  syphilitische  gedeutet  werden 
konnten.  Am  häufigsten  kommt  Darmsyphilis  bei  hereditär  syphilitischen 
Kindern  vor  und  ist  bald  durch  umschriebene  gummöse  Herde,  bald 
durch  mehr  diffus  ausgebreitete  mucöse  und  submucöse  Wucherungen 
charakterisirt ,  die  theils  in  den  Plaques,  theils  ausserhalb  derselben 
sitzen  und  zu  Geschwüren  zerfallen,  welche  zuweilen  gürtelförmig  den 
Darm  umgreifen. 

Literatur  über  Syphilis  des  Darmes. 

B&rentpnmg,  ChariU-Annal.    VI  1855. 

Banmgmrten,  Congcnäale  Darwuyphili*,   Virch.  Ar  eh.  97.  Bd. 

Bittrioh,  Pragtr   VurUljakrstehr.  XXVI  1850. 

Eberth,  Hereditäre  Syphäü,   Virch.  Arch.  40.  Bd. 

7drtter.  Uereditäre  Syphilie,   Würzb.  med    Zettechr.  IV  1863. 

Hayem  et  Tiisier.  De  la  typhüis  de  rinttstin,  Revue  de  mtd.  IX  1889. 

Huet,  Veber  typh.  AJect.  de»  Maitdarms,  Behrendt e  Syphüidol.,  N.  B.  II  1860. 

Inrnel,  0.«  Ceber  eine  $eltene  Form  von  Ringgesehtcüren  de»  Darme»^  Chariti-Atm.  IX  1884. 

Lancereanz,  TraiU  hiUor.  et  prat.  de  la  ayphili».   1873. 

Lang,    Vorle».  über  Path.  und  Ther.  d.  Syph.,    Hteebad^  1885. 

Ketcheda,    llrch,  Ardi.  37.  Bd. 

Kracek,  HeredUäre  Syphili»,   VierUljahr»»chr.  /.  Dcrm.  u.  Syph.  X  1883. 

Gier,  Drei  Fälle  von  Enteriti»  »yphii.,  Areh.  /  Derm.  und  Syph,  III  1871. 

Bieder,   Darmerkrank,  b.  acquir.  Syph  ,  Jahrb.  d.  Hamburger  KrankenanU.  I  1890. 

Both.  Hereditäre  Syphili»,    Vireh.  Arch.   43.  Bd. 

SohoU.  Hereditäre  Syphäis,  Jahrb.  f.  Kxnderheiik.   1861. 

Bohwimmer,  Arch.  /.  Derm.  und  Syph.   1873. 

Yirchow,  Die  krankhaften  GeichicüUte. 
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§  215.  Als  Anthrax  intestinalis  bezeichnet  man  eine  durch  Milz- 
brandbacillen  hervorgerufene  Dannerkrankung,  wobei  die  Bacillen 
sowohl  direct  mit  der  Nahrung  (primärer  Anthrax),  als  auch  von  einer 
anderen  Infectionsstelle  aus  durch  das  Blut  (secundärer  Anthrax)  in  das 
Gewebe  des  Darmes  gelangt  sein  können. 

Am  häufigsten  localisirt  sich  der  Process  im  Jejunnm,  Duodenum 
und  Beum,  seltener  im  Magen  und  im  Dickdarm.  Die  Erkrankungsherde 
sind  zum  Theil  denjenigen  der  Haut  ähnlich  und  bestehen  aus  linsen- 
bis  bohnengrossen  und  grösseren  schwarzrothen  oder  braunrothen,  hämor- 
rhagischen Herden  mit  graugelblichem  oder  grüngelblichem,  niissfarbigem 
Schorf  im  Gentrum.  In  anderen  Fällen  sind  die  Kämme  der  Falten  ge- 
schwollen und  hämorrhagisch  infiltrirt  und  an  den  prominentesten  Theilen 
yerschorft.  Mucosa  und  Submucosa  sind  im  Gebiete  der  Herde  blutig 
infiltrirt  In  der  Umgebung  ist  das  Gewebe  ödematös  und  hyperämisch. 
Sowohl  innerhalb  dieser  Herde  als  in  der  Umgebung  enthält  das  Gewc^ 
Bacillen,  besonders  in  den  Blut-  und  Lymphge&ssen,  und  ebenso  lassen 
sie  sich  auch  in  den  geschwellten  Lymphdrüsen  nachweisen. 

Der  Darmmilzbrand  ist  mehrfach  auch  als  Intestinalmykase  oder 
als  Enteromykosis  bacteritica  bezeichnet  worden;  es  ist  jedodi 
diese  Bezeichnung  ein  Sammelbegriff,  unter  welchem  auch  andere  nicht 
näher  gekannte  mykotische  Darmaffectionen  beschrieben  worden  sind. 
Häidg  werden  auch  die  Fleisehrergiftangen,  d.  h.  Erkrankungen  nadi 
Genuss  von  Fleisch  an  Sepsis  zu  Grunde  gegangener  Thiere,  oder  Yon 
fiinlendem  Fleisch  der  Intestinalmykose  zugezählt,  wobei  theils  einfache 
Katarrhe,  theils  krupöse  und  diphtheritische  Processe,  theils  dem  MÖz- 
brand,  theils  dem  Abdominaltyphus  ähnliche  Darmveränderungen,  sowie 
schwere  Vergiftungserscheinungen,  welche  wahrscheinlich  auf  die  Ein- 
wirkung von  Fäulnissalkaloiden  zurückzuführen  sind,  auftreten.  Die 
Prodttction  der  Ptomaine  kann  sowohl  vor  als  nach  Aufnahme  des 
Fleisches  erfolgen.  In  letzterem  Falle  sind  im  Darm  sich  vermehrende 
Bakterien  die  Ursache,  und  sie  können  sich  in  einzelnen  Fällen  auch  in 
dem  Gewebe  der  Darmwand  ansiedeln  und  örtliche  Veränderungen  ver- 
ursachen. 

Ueber  Darmaktinomykose  s.  d.  allgem.  Theil  §  178. 

Literatur  über  Anthrax  des  Darmes. 

Albraeht  PH«r»b.  med.    Woehensekr.  1878  wd  1879. 

BoUinger,  r.  Ziemtsen's  Handb.  111. 

Bouilton,  SoU  sur  un  ca»  de  ckarhim  nUittmal,  Arch,  de  mid.  Mp<r.  1  1889. 

Bvhl.  Zeüschr.  f.  Biol.    F/  1871. 

TiMhl,  Arch    f,  exper,  Path.  XVI. 

Unbe  und  KftUer,  Dtsch.  Arch.  /.  klm.  Med    Xll  1874. 

Kfineh,  CtntnäbL  f.  d.  med.   BVm.  1871. 

Veyding.    VierU/Jahrtschr.  /.  ger    Med.  X  1869. 

Baimbert,   TraiU  des  mcdcidies  ekarbonneuset^  Paris  1859. 

Stimiit,  Le  charbon  des  aniwsaux  et  de  rhomme^  Paris  1886,  umd  Arch.  de  phps,  1  1883. 

VierlllliE;   Ueber  Anthmx  itUestimalis,  DorptU  1885. 

Wagner,  E.,  Arch.  d,  HeHk.  1874. 

Waldeyer,   VircK  Arch,  52.  Bd. 

ZfJigger,  Arch.  f.  ThierheHi    XXIV,  Zürich  1871. 

Literatur  über  Enteromykosis  und  Fleischvergiftungen. 

BoUinger.  Zur  Aetiol.  d.  In/ectionskr^nkhetten,  Müneken  1881. 

Triedberger  und  Fröhaer,  Lehrb.  d.  sp.  Patk.  u.  Tker.  d,  Sausihiere.  StuttgaH  1885. 
CMltner,  Ceber  die  Fleischvergißsmg  ro»  Franktmhamaen  a.   Kfigh.  und   den  Erreger  dereäbem^ 
Brest.  äruH  ZeiUckr.   1888. 
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Hnber,  ^rch    d.  Htilk.  XII, 

ITanwerek,  Münckener  mtd.    Waehentekr.  1686. 

QmiJiqkflf   Uther  FUischptrgi/imng,  Mätkeil.  d,    Ver.  SchUmcHfHoUt^  AtnU  10.  H.  1885. 

Y,  Eeeklin^li&iiMiL,    Virch.  Arch    ao.   Bd. 

Schmidt-Mühlbeim,  Handh.  d.  FleüeMunde^  1884. 

¥.   WyOr    Vtrch.  Arch.  21.   Bd, 

WflidiT,   BeH.  Hin.    Wot^etu^,   1878. 

Wjii,  Corre^hL  f.  SehmeiMer  AtrvU  1880. 

5,    Regenerative  und  hypertrophische   Schleimhaat- 
wucherungen  und  Geschwülste  des  Darmes, 

§  216.  Wie  bereits  bei  Besprechung  der  entzündlichen  Aflectionen 
mehrfach  erwähnt  wurde,  ist  das  mucöse  und  submucöse  Gewebe  des 
Darmes  nicht  selten  der  Sitz  regenerativer  und  hypertroplilseher 
Wuchenoigeii,  welche  sowohl  das  Biodegewebe  als  auch  das  Epithel 
betreffen  können=  Diese  Wucherungen  sind  meistens  durch  Gewebszer- 
störung  und  entzündliche,  zum  Theil  infectiöse  Processe  verursacht,  doch 
können  sie  sich  auch  einstellen,  ohne  dass  wir  eine  solche  Ursache  nach- 
weisen können. 

Das  wuchernde  Bindegewebe  producirt  meist  wieder  Bindegewebe 
und  führt  dadurch  theils  zu  umschriebenen  bindegewebigen  Excrescen- 
zen,  theÜs,  und  zwar  häufiger,  zu  Verdickung  und  Verhärtung  der  Mu- 
coBa  und  Submucosa-  Zuweilen  bildet  sich  indessen  vornehmlich  lyniph» 
adenoides  Gewebe,  welches  zunächst  durch  eine  hypertroplüsche 
Wuchernng  der  Lymphknßtehen  (Tig.  276,  pag,  538)  entsteht,  sich 
indessen  auch  ausserhalb  derselben  Im  SttbrnneSsen  Bindegewebe  ent- 
wickeln kann.  Es  kommen  solche  hypertrophische  Schwellungen  zuweilen 
im  Verlaufe  von  Infectionen,  z.  B,  von  Diphtherie  vor,  sind  indessen 
häu&g  auch  nur  der  Ausdruck  einer  individuell  starken  Entwickelung  des 
lymphadenoiden  Gewebes*  Am  hochgradigsten  werden  diese  Wucherungen 
bei  jenen,  in  ihrer  Aetiologie  noch  unaufgeklärten  Processen,  welche  wir 
passend  als  einfache  und  leukämische  Adenie  bezeichnen  (vergl, 
§  40),  indem  hierbei  an  Stelle  der  Lyrapbfollikel  sich  ganz  ansehnliche 
Knötchen,  Knoten  und  fläcbenhaft  ausgebreitete  lymphadenoide  Wuche- 
rungen bilden  können,  welche  auf  dem  Durchschnitt  ein  markiges,  röth- 
lichweisses  oder  grauweisses  Aussehen  zeigen. 

Das  wuchernde  Epithel  producirt  theils  Deckepithel,  theils  neue 
Drüsen  (vergl.  §  208,  Fig.  277),  wobei  die  Zellproduction  vornehmlich 
von  dem  tiefern  Theile  der  LiEBEUKüHN'schen  Krypten  ausgeht.  Die 
Wucherung  trägt  oft  einen  evident  regenerativen  Charakter,  indem  der 
Band  und  der  Grund  von  Geschwüren  (Fig.  277)  mit  drüsenhal tigern 
Gewebe  überdeckt  werden.  Nicht  selten  ist  die  Gew^ebsneubildung  in- 
dessen eine  solche,  die  zu  Hypertrophie  führt,  so  dass  in  umschriebenen 
Bezirken  Schleimhautverdickungen  und  Polypen  entstehen  (vgl  Fig.  279  c 

Eig.  540),  welche  wegen  ihres  Reichtbums  an  Drüsen  gewöhnlich  als 
r&senpolypen  bezeichnet  werden.  Sie  gelangen  am  häufigsten  in  den 
dicken  Gedärmen,  die  durch  voraufgegangene  dysenterische  Processe  ver- 
ändert sind,  zur  Beobachtung,  kommen  indessen  auch  im  Dünndarm  vor 
und  sitzen  zuweilen  in  einer  Schleimhaut,  an  der  Zeichen  voraufge- 
gangener Entzündungen  fehlen. 

Die  in  den  Polypen  gelegenen  Drüsen  sind  theils  einfache,  theils  ver- 
zweigte,  mit  hohem  üylinderepithel  ausgekleidete  Schläuche  (Fig.  287  ab\ 
von  denen  einzelne  durch  Secretansammlung  cystisch  erweitert  sein  können. 
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Fig.  S87.  Drflseopolyp  des  Darmes,  a  Querschnitte  Ton  Drfis«iisehUliicheo. 
h  Liogssehnitte  verzweigter  DrOsen.  e  Zellreicbes  Stroms.  In  AUiobol  gehfirtetes,  mit 
AUnnkarmin  gef&rbtes,  in  Kanadabalssm  eingescblossenes  Präparat.    Vergr.  80. 

Die  drüsigen  Wucherungen  sind  also  nicht  mehr  vollkommen  typisch, 
doch  pflegen  die  gutartigen  Polypen  ein  einfaches  Cylinderepithel  zu  be- 
sitzen. 

Solange  eine  epitheliale  Wucherung  der  Mucosa  sich  auf  den  Ort 
ihrer  Entstehung  beschränkt,  sich  also  an  der  Oberfläche  hält  und  nicht 
in  die  Tiefe  greift,  ist  sie  eine  gutartige,  bricht  sie  dagegen  in  die  be- 
nachbarten Gewebe,  dringt  sie  durch  die  Muscularis  mucosae  in  die  Sub- 
mucosa  und  in  die  Muscularis,  so  muss  sie  als  eine  bösartige  angesehen 
und  den  Carcinomen  zugezählt  werden.    In  vielen  Fällen  lässt  sich  der 


Fig.  288.  Adenocarcinoma  recti.  a  Veraweigte  DrüseDschUUicbe  mit  mebr- 
facbem  Epitbellsger.  h  Schlftache  mit  stärker  gewncbertem  Epithel  und  papiUIren  Br- 
hebangen.     e  c^  Stroms,     d  RandiellenanbäoftiDg.    Behandlung  wie  bei  Fig.  tS7.    Vtrgr.  80. 
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maligDe  Charakter  der  NeubilduDg  nach  dem  EiBbmch  in  die  Submucosa. 
oder  auch  schon  vorher  daran  erkennen,  dass  die  atypische  Gestaltung 
der  Drusen  zunintmt  und  die  Drüsenschläuche  ein  stärker  wucherndes, 
geschichtetes  Epithel  (Fig.  288  a  b)  erhalten.  Allein  es  kommen  auch 
maligne  krebsige  Wucherungen  vor,  in  welchen  die  epithelialen  Wuche- 
rungen längere  Zeit  den  Charakter  verzweigter,  mit  einfachem  Cylinder- 
epithel  ausgekleideter  Drüsenschläuche  beibehalten,  so  dass  an  excidirten 
Stückchen,  welche  über  den  Sitz  der  Geschwulst  keinen  Aufschluss 
geben,  eine  sichere  Erkenntniss  der  Xatur  der  Wucherung  nicht  immer 
möglich  ist. 

Krebse,  welche  den  Drüsentypus  noch  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen beibehalten  haben  und  danach  als  Adenocarcinome  be- 
zeichnet werden,  gehören  zu  den  häufigsten  Formen  der  Darmkrebse. 
Sie  bilden  meist  fungöse  und  papillöse  Wucherungen,  an  deren  Basis  die 
Darmwand  infiltrirt  und  danach  verdickt  ist.  Daneben  kommen  indessen 
auch  nicht  selten  Krebse  vor,  die  nach  ihrem  Bau  den  Gallertkrebsen, 
dem  Carcinoma  simpIex  und  dem  Carcinoma  scirrhosum  zugezählt  werden 
müssen  (vergl.  §  199,  Magencarcinome), 

Darmkrebse  finden  sich  am  häyfigsten  im  Rectum  sowie  an  der 
Flexura  iliaca,  FL  lienalis,  FL  hepatica  coli  und  im  Coecum.  Die  im 
Mastdarm  sitzenden  Carcinome  breiten  sich  bald  nur  über  die  nächste 
Kachbarschaft  des  Anus  aus,  bald  greifen  sie  auch  auf  höher  gelegene 
Theile  über  und  können  das  Darmrohr  in  eijier  Länge  von  10  cm  und 
mehr  infiltriren. 

Im  Dünndarm  sind  Carcinome  selten,  etwas  häufiger  treten  sie  im 
Duodenum,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Papille  des  Ductus  chole- 
dochus  auf. 

Die  Darmcarcinome  bilden  entweder  solitäre,  scharf  abgegrenzte, 
fungöse,  weiche  Tumoren,  oder  aber  über  grössere  Strecken  ausgebreitete 
papillöse  Wucherungen»  Häufig  tritt  schon  frühzeitig  eine  krebsige  In- 
filtration der  Darmwand  ein,  wodurch  dieselbe  verdickt  und  verhärtet 
wird.  Betrifft  die  Infiltration  den  ganzen  Umfang  des  Darmes,  so  wird 
derselbe  in  ein  dickwandiges  starres  Rohr  verwandelt.  Am  häufigsten 
geschieht  dies  im  Rectum,  seltener  im  Colon. 

In  sehr  vielen  Fällen  ist  zur  Zeit  der  anatomischen  Untersuchung 
die  Neubildung  an  der  Oberfläche  bereits  zerfallen,  so  dass  man  nnr 
noch  ein  Gescbwtir  vor  sich  hat,  dessen  Ränder  von  krebsigen  Wuche- 
rungen besetzt  sind.  Kicht  selten  sind  auch  die  letzteren  zerfallen,  so 
dass  das  Geschwür  einem  entzündlich  entstandenen  ähnlich  wird.  Grund 
und  Rand  der  Geschwüre  sind  alsdann  häufig  narbig  geschrumpft  und 
der  Darm  dadurch  verengt,  namentlich  wenn  die  Geschwüre  gürtelförmig 
den  ganzen  Umkreis  des  Darmes  umfassen. 

Ulceriren  die  Darmkrebse  und  greifen  sie  in  die  äusseren  Schichten 
der  Darm  wand  über,  so  kommt  es  sehr  gewöhnlich  zu  Bindegewebs- 
und Gefässueubüdung  in  der  Serosa,  welche  zu  Verwachsung  des  be- 
treffenden Darmstückes  mit  der  Nachbarschaft  fiihrt.  Mitunter  tritt  auch 
Perforation  der  Krebsgeschwüre  ein.  Häufig  bilden  sich  Metastasen  in 
den  Lymphdrüsen,  dem  Peritoneum  und  der  Leber. 

Neubildungen  aus  der  Gruppe  der  BindesobstanzgeseliwHlste 
kommen  im  Darm  selten  vor  und  haben  eine  weit  geringere  Bedeutung 
als  die  Krebse,  Am  häufigsten  beobachtet  man  Fibrome  und  Lipome, 
seltener  Myome,  Angiome  und  Sarkome, 

Sie  entwickeln  sich  theils  von  der  Mucosa  und  Submucosa,   theüs 
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von  der  Huscolaris  und  der  Serosa  aus.  Ragen  sie  in  Form  von  Polypen 
in  das  Innere  des  Darmes,  so  können  sie  das  Lumen  verl^^n  oder  durch 
Zerrung  Invagination  hervorrufen.  Gestielte  Geschwülste  können  femer 
durch  die  Peristaltik  des  Darmes  nach  und  nach  immer  mehr  von  ihrem 
Mutterboden  abgezerrt,  schliesslich  abgerissen  und  mit  dem  Koth  nach 
aussen  geschafft  werden. 

Literatur  über  Darmgeschwülste. 

Bard«IÜieiier,  M%UipU  Drütenwuck.  der  DicidartMchUmhoMt  neben  Carcmoma  rteU^  v.  Langen- 
beek'9  Ardk.  41.  Bd.  1891. 

BMeher,  Zur  path,  Anat.  d.  Lungen  u.  des  Darms  beiLaikämiey   Virek.  ArcK  37.  Bd.   1866. 

Du  Caitel,  Cancer  de  ViUon,  Arch.  gin,  de  mid.  1882. 

Ximarell,  DU  KrankheiUn  det  Mattdarm»  und  des  Aßers,  DemUche  Chirurgie  48.  Zjte/i 

Ttiodreieh,  Leukämie,   Vireh.  Arch.  12.  Bd.  1857. 

Hahmt,  Das  CpUnderepithelcareinom  d.  Magens  u.  d.  Dickdarm»^  Jena  1890. 

IT^"f f!^*" .  Contrib.  ä  Vhistoirt  du  cancer  de  VinUstin^  Thise  de  Paris  1882. 

JouiMt,  £tude  iur  le  eaneer  de  la  terminaison  de  ttnUitin  greU,  Thise  de  Paris  1883. 

Langlimiil,  Ein  Drüsenpolyp  des  Ileums,   Vireh.  Arch.  38.  Bd. 

Lrichttnitem,  Darmverengerungen,  v.  Ziemssen*»   Uandb    d.  spee.  Pathol.    VII. 

Leube,  Kraniheüen  de$  Darms,  v.  Ziemssen's  Uandb.    VII. 

Lvlwnell,  UAer  den  primären  Krebt  des  Ileums  nebU  Bemerkungen  Über  das  gleiehxeitige  Vor- 
kommen von  Krebs  und  Tuberculose,    Vireh.  Arch.  111.  BcL  1888. 

Piek,  Primäres  Sarkom  des  Dünndarmes,  Prag.  med.    Woi^ensehr.  1884. 

Pnewoaki,  Cylangiome  in  d.  Mucosa  u.  Submucoia,  Centralbl.  /.  aUg.  Paih.  I  1890. 

Tftylor,  Lymphoma  of  the  smaü  inie$tine,  PathoL  IVansact.  XXVIII  1877. 

Virehow,  Die  krankhmßen  OeschuHUsU,   1865 

Waldeyer,  Die  Entvncktlung  der  Carctnome,    Vireh.   Arch.  41.  und  55.  Bd. 

6.    Parasiten  des  Darmes.    Darmsteine. 

§  217.  Sowohl  die  pflanzlichen  als  die  thierischen  Parasiten  des 
Darmes  haben  bereits  im  allgemeinen  Theil  ihre  Besprechung  gefunden. 

Unter  den  pflanzlichen  Parasiten  spielen  jedenMs  Spaltpilze 
die  Hauptrolle.  Da  der  Darm  beständig  verschiedene  Spaltpilzformen 
beherbergt,  so  hält  es  schwer,  zu  entscheiden,  inwieweit  verschiedene 
Darmaffectionen ,  namentlich  Entzündungen,  durch  die  gewöhnlich  vor- 
kommenden Spaltpilze  (bei  Stagnation  des  Darminhaltes)  oder  durch 
spedfische  Pilzformen  hervorgerufen  werden.  Wie  oben  bereits  mitge- 
theilt  worden  ist,  kommen  dem  Typhus,  der  Tuberculose,  dem  MUz- 
brande,  der  Aktinomykose,  der  Cholera,  wahrscheinlich  auch  der  eigent- 
lichen Dysenterie  specifische  Spaltpilzformen  zu. 

In  seltenen  Fällen  gelangt  auch  der  Soorpilz  im  Darme  zur  Ent- 
wickelung. 

Von  den  thierischen  Parasiten  kommen  folgende  im  Darme  vor: 

1)  Cercomonas  intestinalis,  Paramecium  coli  und 
Amoeba  coli. 

2)  Taenia  mediocanellata  s.  saginata. 

3)  Taenia  solium. 

4)  Taenia  nana  und  T.  cucumerina. 

5)  Bothriocephalus  latus. 

6)  Ascaris  lumbricoides  und  A.  mystax. 

7)  Trichina  spiralis. 

8)  Trichocephalus  dispar. 

9)  Oxyuris  vermicularis. 

10)  Anchylostoma  duodenale  und  Anguillula  stercora- 
lis  und  A.  intestinalis. 
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Unter  den  Fremdkörpern,  welche  im  Darme  vorkommen,  gewähren 
hauptsächlich  jene  pathologisch-anatomisches  Interesse,  welche  im  Darme 
selbst  entstehen. 

Abgesehen  von  eingedickten  Kothmassen,  welche  eine  feste,  harte 
Beschaffenheit  annehmen  können,  kommen  auch  steinartige  Concremente, 
sogen.  Enterolithen  im  Darme  vor.  Sie  bilden  sich  vornehmlich  im 
Ck)ecum,  im  Wurmfortsatz  und  im  Dickdarm,  seltener  im  Dfinndarm, 
und  liegen  meist  in  Divertikeln.  Man  kann  drei  Formen  unterscheiden 
(Leube)  : 

1)  Schwere,  steinharte,  concentrisch  geschichtete  Concretionen,  deren 
einzelne  Lagen  abwechselnd  weiss,  gelb  und  braun  gefärbt  sind.  Sie  be- 
stehen aus  phosphorsaurer  Magnesia,  Ammoniakmagnesia  und  organischen 
Bestandtheilen.  Sie  erreichen  selten  mehr  als  Kastaniengrösse  und  sind 
meist  abgerundet.  Häufig  enthalten  sie  in  ihrem  Innern  einen  Fremd- 
körper. 

2)  Enterolithen  von  geringem  specifischem  Gewicht  und  regelmässiger 
Gestalt,  porös,  festweich.  Sie  bestehen  aus  einer  verfilzten  Masse  unver- 
daulicher Pflanzenreste,  in  deren  Interstitien  sich  kothige  und  erdige, 
kalkige  Massen  eingelagert  haben. 

3)  Steine,  welche  durch  längeren  Genuss  mineralischer  Arzneimittel, 
z.  Kreide  oder  Magnesia,  entstanden  sind. 

Zu  diesen  im  Darme  selbst  gebildeten  Steinen  kommen  noch  Oallen- 
steine,  welche  aus  den  Gallengängen  in  den  Darm  getreten  sind. 

Sowohl  im  Körper  selbst  gebildete,  ids  auch  von  aussen  eingeführte 
Fremdkörper  können  eine  Obturation  des  Darmes  herbeifOhren.  Häufig 
geschieht  dies  z.  B.  in  der  Ampulle  des  Mastdarmes.  Abgesehen  von  der 
durch  ihre  Anwesenheit  bedingten  Kothstauung  erregen  sie  Entzündungen, 
die  ihren  Ausgang  in  Ulceration  und  Geschwürsbildung  nehmen  und  zu 
Perforation  des  I^irmes  führen  können. 

Nothnagel  (ZeiiseAr.  f.  klin.  Med,,  lll)  fand  in  Darmentleenmgen 
häufig  eine  eigene  Art  von  Monaden.  Todt  bilden  dieselben  kreisrunde, 
wenig  lichtbrechende,  scharf  contourirte  Kugeln.  Lebend  sind  sie  bim- 
formig  und  besitzen  am  dünneren  Ende  eine  Spitze  mit  einem  Geisselfaden, 
der  lebhafte  Schwingungen  ausfuhrt.  Daneben  werden  auch  Gestaltverän- 
derungen ausgeführt.     Sie  sind  wahrscheinlich  ganz  harmlose  Schmarotzer. 

Bei  Pferden  und  Bindern  sind  Darmsteine  viel  häufiger  als  beim 
Menschen,  indem  sie  meist  unverdaute  Pflanzenreste  und  abgeleckte  Haare 
im  Darmkanal  haben,  welche  den  Ausgangspunkt  von  Goncrementen  bilden 
können.  Die  eigentlichen  Steine,  die  namentlich  beim  Pferde  vorkommen^ 
sind  ziemlich  harte  Kugeln,  die  hauptsächlich  aus  phosphorsaurer  Magnesia 
bestehen.  Die  falschen  Steine  bestehen  aus  Haaren  und  Pflanzenfasern^ 
die  mehr  oder  weniger  incrustirt  sind.  Mitunter  kommen  Bälle  vor,  die 
fast  ganz  aus  Haaren  (Aegagropili  oder  Bezoare)  bestehen.  Bei 
Wiederkäuern  liegen  sie  meist  im  Pansen  oder  der  Haube,  bei  Schweinen 
häufiger  im  Dünndarm. 

Nach  ScHXTBEBO  enthalten  die  Kothsteine  von  Pflanzenfressern  haupt- 
sächlich Garbonate,  diejenigen  von  Fleischfressern  Phosphate.  Bei  dem 
Menschen  schwankt  ihre  Zusammensetzung  je  nach  der  Nahrung. 

Literatur  über  die  Bakterien  des  Darmes. 

Baginiky,  Zur  Biologie  der  normalen  MüehkothbakUrien,    ZeiUckr.  /.  phy$.  Cham.  All  1888. 
BianBtock,  ForUchriUe  der  Med,  1,  ttnd  ZeiUchr.  f.  kUn.  Med,   VII, 
Brieger,  Berl.  Um,   J^ockensehr.  1884. 
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Eicherieli.  Du  DarmbacUlm  de»  8äuglmg$,  StuUgaH  1886,  w%d  üehtr  DurmhakUrim  im  JIM- 
gemumen  und  die^mnifftn  der  ßänglmge  m  ßfionderen.  8mr>ie  die  Benthttf$gen  der  ietmiti  ■■ 
cur  AuüUogie  der  Dmrm^rkranhimffen^  HütarUches  He/ erat,  Centrathi,  /.  BaJLt    I  1887. 

Vigntlf  Beck,  sur  Um  mimKor^nurme«  de*  matih-e*  /ttales,  Arch    de  phy».  Jf  1887. 

Literatur  über  Darmateine. 

Friedb«rger  und  Frdhnsr,  Lt/h'6    der  spet.  Bathol.  der  HauMkiere,  SttiUgart  1885 
Leubt,   Ärankhaien  det  Ifarmet.   v    Ziemtsen*»  Handb.  der  »pte,   f\Mthol,    VIT. 
Schuberg,  Beitrag  *ur  KetifUfii**    der  Entstehung  ^    de*    inneren  Baues    und  der  ehcwuM^kem  Zm- 
tammenMeUung  von  Kothtteinen^    Virch,   Arch    90.   Bd    lti82. 


VIL   Die  krankhaften  Veränderungen  des  Peritoneums. 

§  218.  Das  Peritoneum  ist  eine  rait  eineio  eiDfachen  Plattenepithel 
bedeckte  Biodegewebsmembraii ,  welche  die  Bauchhöhle  auskleidet  und 
die  in  der  Bauchhöhle  gelegeneu  Organe  überdeckt  und  gegen  den  Bauch- 
raum aljgreuzt. 

Am  häutigsteu  erkrankt  das  Bauchfell  secundär  nach  Erkrankung 
der  in  der  Bauchhöhle  gelegenen  Organe^  doch  kommen  auch  patholo- 
gische Processe  vor,  welche  wesentlich  oder  ausschliesslich  in  dem  Bauch- 
fell ihren  Sitz  haben  und  auch  primär  in  demselben  auftreten. 

Bei  congesttren  HjTierllniieen,  wie  sie  namentlich  zu  Beginn  acuter 
Entzündungen  und  bei  plötzlicher  Abnahme  des  in  der  Bauchhöhle  vor- 
handenen Druckes,  sowie  bei  Eruption  von  Tuberkeln  und  m etastatischen 
Geschwülsten  auftreten,  ist  die  Serosa  lebhaft  geröthet,  die  feinen  Gefässe 
stark  injicirt.  Bei  Staunngshyperltuiieen  sind  namentlich  die  Venen 
stark  gefüllt  und  bei  längerer  Dauer  der  Stauung  oft  nicht  unerheblich 
erweitert 

Blutungen  treten  sowohl  in  Form  von  Petechien  oder  Ekchymosen 
und  grossen  Sugillationen,  als  auch  in  Vorm  von  Blutbeulen  und  hämor- 
rhagischen Infarcten  auf  und  werden  durch  Traumen,  Entzündungen, 
Gefässwandveränderungeu,  Gefäss Verstopfungen,  hämorrhagische  Diathese, 
Stauungen  etc.  verursacht.  Im  subserösen  Zellgewebe,  namentlich  in  der 
Umgebung  der  Niere  und  des  Pankreas,  treten  mitunter  spontane  Gefäss- 
zerreissungen  mit  so  massenhaften  Blutungen  auf,  dass  der  Tod  dadurch 
herbeigeführt  wird, 

Erg! essungen  von  Blut  In  die  Bauehhtthle  kommen  am  ehesten 
bei  Verletzung  und  Zerreissung  der  in  derselben  gelegenen  Organe,  so- 
wie bei  spontanen  Blutungen  aus  Ovarien  und  Tuben  und  aus  den 
Eihäuten  intraabdominal  oder  in  den  Tuben  gelegener  Früchte  vor  und 
können  ebenfalls  durch  ihre  Massenhaftigkeit  das  Leben  bedrohen. 

Sehr  häufig  bluten  auch  Gefässe,  die  sich  bei  Entzündung,  bei 
Tuberkel-  und  Geschwulstentwickelung  neugebildet  haben,  wobei  das  Blut 
theils  in  die  Gewebe  selbst,  theils  in  die  Bauchhöhle  gelangt. 

Das  ins  Gewebe  ergossene  Blut  erleidet  die  im  allgemeinen  Theil 
(§  55)  beschriebenen  Veränderungen  und  hinterlässt  oft  schiefrige  Pig- 
menti rungen.  Das  in  der  Bauchhöhle  liegende  Blut  wird  grössten theils 
wioder  resorbirt,  besonders  rasch  der  flüssig  bleibende  Antheil,  langsamer 
die  geronnenen  Massen,  welche  nur  allmählich  aufgelöst  und  in  die  Säfte- 
masse aufgenommen  werden  können  und  in  ihrer  Umgebung  eine  Eni- 
Zündung  und  Bindegewebswucherung  veranlassen,  unter  deren  Einfluss 
dann  die  Resorption  erfolgt 

Flüssigkeitsansammlungen  in   der  Bauchhöhle,   die  nicht  von   Ent* 
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zündoDgeD  herrühren,  werden  als  Aseltes  bezeichoet  und  komnieD  am 
häufigsteB  bei  Herz-,  Leber-  und  Nierenleiden  und  bei  Lungenemphyseni 
vor,  wobei  die  Ursache  der  FlüssigkeitsansammluQg  iu  venösen  Stan- 
iingen  und  in  Gefässwandvaranderungen  gelegen  ist.  Sie  ist  ferner  eine 
häufige  Begleiterscheinong  von  Geschwulstbildongen  im  Unterleib,  Nach 
Quincke  kommt  Ascites  bei  jungen  Mädchen  im  Entwickelungsalter  ohne 
erkennbare  Veranlassung  vor  und  schwindet  dann  mit  Eintritt  der  Menses, 

Die  Flüssigkeit  des  Ascites  ist  an  morphologischen  Bestandtheilen 
meist  arm  und  enthält  nur  spärliche  abgestossene  Epithekellen,  die 
meist  Fetttröpfchen  einschliessen  und  zum  Theil  auch  schon  in  Zerfall 
begriffen  sind,  femer  spärliche  Lymphkörperchen,  die  zum  Theil  ge- 
quollen sind.  Sie  ist  danach  klar,  farblos  oder  leicht  gelblich  gefärbt, 
enthält  keine  oder  nur  zarte,  gallertig  aussehende  Fibrinflocken,  Ist  nach 
dem  Tode  längere  Zeit  verstrichen,  so  kann  sie  durch  abgestossenes 
Epithel  leicht  getrübt  sein.  Besteht  zugleich  Ikterus,  so  kann  auch 
das  Transsudat  ikterisch  gefärbt  sein;  durch  Blutaustritt  erhalt  es  eine 
rothe  Farbe. 

Besteht  irgendwo  eine  offene  Verbindung  der  Bauchlymphgefasse 
mit  der  Leibeshöhle,  so  kann  das  Transsudat  eine  chylöse,  weisse,  milchige 
Beschaffenheit  erhalten  und  wird  dann  als  Hydrops  ehylosus  bezeichnet. 
Es  kommt  dies  namentlich  nach  Zerreissung  des  Ductus  thoracicus,  bei 
hochgradiger  Lymphstauung,  bei  Anwesenheit  von  Filaria  Bankrofti  in 
den  Lymphgefässen  und  bei  Lymphangiektasieen  im  Gebiete  der  Bauch- 
lymphgefasse vor. 

Die  unmittelbare  Folge  des  Ascites  ist  eine  Ausdehnung  des  Unter- 
leibs und  eine  Erhöhung  des  Druckes  in  demselben.  Bei  hochgradigem 
Ascites  wird  das  Zwerchfell  nach  oben  gedrängt  und  die  Athmung  be- 
hindert. Unter  Umständen  kann  der  Nabel  ausgebuchtet  und  da  oder 
dort  grangränös  werden,  so  dass  ein  Durchbruch  nach  aussen  erfolgt. 

Nach  langem  Bestände  von  Hydrops  bilden  sich  am  Peritoneum  oft 
weissliche  Trübungen,  Verdickungen  und  Verwachsungen 
zwischen  benachbarten  Theilen.  Die  Trübung  ist  wesentlich  dadurch 
veranlasst,  dass  sich  ein  epithelialer  Katarrh  einstellt,  wobei  die 
Epithelien  anschwellen,  sich  theilen  und  sich  abstossen  und  dabei  zum 
Theil  verfetten-  Im  Bindegewebe  besteht  häufig  eine  kleinzellige  In* 
filtration,  sowie  Wucherung  der  fixen  Zellen,  worauf  es  zu  Binde- 
gewebsneubildung  und  damit  zu  Verdickungen  der  Serosa  und  zu  Ver- 
wachsungen kommt. 

Literatur  über  Aufsaugung  von  Milch,   gefärbten  Flüssig- 
keiteUf  Bakterien  etc.  aus  der  Bauchhöhle. 

CordtLA,   Udfer  den  B^aorptionfmeehamifmu»  von  BluUrgÜMSOL,  Berlm  1S77. 

Fmbimt    VeieriU  dabiorpt,  de  la  eopiti  perkon.,  Ar  eh.  ital.  de  6ud    XIV  189t. 

Ledderhoie,  Beilr,   nur    Senntnüs    de*    VerhaU^n»    von    BluUrffvsMen   in    ttrfften  HMm^  I.-D, 

Strasburg   1886. 
Pifl#iLti,  Stil  poure  ^anorhmento   degli  orgami  ddLa  tmvkä  p€rit4me€Ue,   Le^ffoi  deW  Iti.  an, 

paSU.  di  Fentgia  1890. 
Foüfiek,    Virek    Arch,  48.  Bd. 

T    EeckUögllmUieii,  Zur  FeitM^orpHm,   F*m*.   Arth.  JS    Bd 

We^er,  Chirurtpiehe  Btühaddvmgm  fi&«r  die  Per^ontaJhßhU^    Verkandl,  d,  DUdL  Qu,  f,  Qhxt, 
V.  €&ngr,  Berlin   1877. 

Literatur  über  Hydrops  chylosus. 

BmneM,  Lo  SperimentaU  1886. 
Letiül«.  RevuA  de  med.   1884. 

FcT^,   ^tude  nir  let  ipanehemenU  chyli formet  dta  c^viUt  üreutet,   TTtise  de  Paris  1881. 
Zicffkr,  T^hrb.  d,  spec.  pith.  Azut«     7.  AoA.  00 
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Qninek«,  DUeh.  Areh.  /.  Um.  Med.  XVI  1875. 
Baiehtiibaeh,  Ckylöser  Atcüetf   Vireh,  Areh.  128.  Bd.  1891. 
IlAiiTon,  AäciUM  ekylosu;  Berl.  klm,    Wock,  1890. 
Btniia,  Areh,  de  phys.    FII  1886. 

§  219.    Die  acute  Entzündung  des  Bauchfells,  die  acate  Perito- 
nitis, geht  meist  von  irgend  einem  Organe  des  Unterleibs   aus  und  ist 
danach  zunächst  eine  Localerkrankung,  verbreitet  sich  jedoch  sehr  leicht 
über  das  ganze  Bauchfell,  namentlich  wenn  ein   heftig  wirkender  oder 
einer  Vermehrung  fähiger  Entzündungserreger  in  die  Bauchhöhle  hinein- 
geräth.    In  selteneren  Fällen  ist  die  Erkrankung  auf  hämatogene  Infec- 
tion  ziuückzuführen.    Schwerere  eiterige  und  eiterig-seröse  oder  serös- 
fibrinöse  Entzündungen  werden  am  häufigsten  durch  Eiterung  erregende 
Streptokokken  verursacht,  doch  können  auch  Staphylokokken 
sowie   der    Diplococcus    pneumoniae    zu    solchen    Entzündungen 
führen.    Zuweilen  finden  sich  im  Exsudate  auch  Bacillen,   die  wohl 
meist  aus  dem  Darm  stammen  und  bald  schon   während   des  Lebens, 
bald  erst  nach  dem  Tode  in  das  Exsudat  gelangt  sind. 

Der  Eintritt  einer  Infection  wird  besonders  durch  die  Anwesenheit 
von  Blut,  Fibrin,  Transsudaten,  Koth,  nekrotischem  oder  wenigstens  im 
Absterben  begriffenem  Gewebe  in  die  Bauchhöhle  begünstigt.  Nach 
Operationen  in  der  Bauchhöhle  auftretende  schwere  Peritonitiden  sind 
meist  durch  gewöhnliche  Eiterkokken  verursacht,  doch  können  sich  in 
zurückgebliebenen  Blutgerinnseln  und  in  nekrotischem  Gewebe  auch  andere 
Bakterien  entwickeln,  welche  faulige  Zersetzungen  bewirken. 

Als  häufige  Ursachen  von  Peritonitis  sind  hervorzuheben:  Traumen 
verschiedener  Art,  puerperale  Infectionen  des  Genitalapparates,  Perfora- 
tion des  Magens  oder  des  Darmes,  oder  des  Processus  vermiformis  mit 
Austritt  von  Koth,  Entzündungen  des  Darmes,  des  Magens,  der  Leber, 
der  Gallenblase,  der  inneren  Geschlechtstheile,  der  Harnblase,  des  Pan- 
kreas, der  Nieren,  der  Wirbelsäule  und  des  Beckens,  der  Pleura  und  des 
Zwerchfells,  sofern  dieselben  bis  an  das  Peritoneum  heranreichen,  ferner 
Geschwüre  des  Darmkanales,  die  bis  auf  die  Serosa  sich  erstrecken, 
Gangrän  des  Darmes  oder  des  Netzes,  oder  irgend  eines  anderen  in  der 
Bauchhöhle  gelegenen  Organes,  wie  sie  namentUch  in  eingeklemmten  Her- 
nien, bei  Intussusceptionen ,  bei  Axendrehungen  und  nach  arteriellem 
Gefässverschluss  vorkommt. 

Bei  Neugeborenen  geht  Peritonitis  nicht  selten  von  dem  entzündeten 
oder  gangränös  gewordenen  Nabel  aus. 

Hämatogene  acute  diffuse  Peritonitis  kommt  namentlich  bei  Nephri- 
tis, Pyämie,  Polyarthritis  rheumatica  und  acuten  Exanthemen  vor,  doch 
sind  diese  Formen  selten  und  treten  gegenüber  den  von  den  Orgauen 
des  Unterleibes  und  der  angrenzenden  Theile  ausgehenden  numerisch 
ganz  in  den  Hintergrund.  Noch  seltener  ist  es,  dass  Peritonitis  als  ein- 
ziges Symptom  einer  Infection  auftritt. 

Nicht  selten  findet  man  serös-fibrinöse  und  hämorrhagische  Perito- 
nitis bei  Neugeborenen,  die  an  Syphilis  leiden,  doch  ist  dies  kein  sicheres 
Zeichen  von  Syphilis,  da  auch  nicht  syphilitische  Neugeborene  daran  er- 
kranken und  zu  Grunde  gehen  können. 

Der  Charakter  der  Entzündung  wird  im  Wesentlichen  durch  die 
Entstehungsursache  bestimmt.  An  Darm-  und  Magenperforationen,  an 
Darmgangrän,  an  Durchbruch  von  Leber-  und  Milzabscessen,  an  eiterige 
Parametritis  etc.  sich  anschliessende  Entzündungen  tragen  meist  einen 
eiterigen   Charakter  und  verbreiten  sich,  falls  nicht  schon  Ver-- 
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wachsuBgen  m  der  Bauchhöhle  besteheo,  meist  über  das  ganze  Bauch- 
fell. Die  hyperämische,  zuweilen  da  oder  dort  von  kleineo  Hämorrhagieen 
durchsetzte  Serosa  bedeckt  sich  dabei  mit  gelblich-weissem ,  dünn- 
flüssigem oder  rahmigem  Eiter;  bei  stärkerer  Exsudation  sammelt  sich 
auch  Eiter  in  deu  abhängigen  Theilen  der  Bauchhöhle  an,  und  es  kaon 
schliesslich  die  Bauchhöhle  durch  eiterige  Flüssigkeit  mächtig  ausgedehnt 
werdeu. 

Die  DarmschliDgeu  sind  mehr  oder  minder  aufgetrieben,  ihre  Wand 
durchfeuchtet,  zerreisslich.  Beim  Anfassen  löst  sich  die  Serosa  leicht 
von  der  Muscularis  ab.  Sehr  oft  sind  die  Darmschlingen  unter  einander 
verklebt,  und  die  freien  Flächen  des  Bauchfells  mit  weichen,  gelblich- 
weissen  Flocken  bedeckt,  welche  nichts  anderes  als  mit  Eiterkörperchea 
durchsetzte  Fibringerinusel  sind.  Handelt  es  sich  um  eine  Folge  von 
Darm  Perforation,  so  enthält  der  Eiter  häufig  Koth  und  ist  stinkend  und 
misstarbig,  und  an  den  hochgelegenen  Theilen  der  Bauchhöhle  sammelt 
sich  Gas  an,  welches  bei  Eröffnung  der  Bauchhöhle  mit  zischendem 
Geräusch  entweicht.  Nicht  selten  zeigen  auch  bei  puerperaler  Peritonitis 
auftretende  Exsudate  eine  putride  Beschaffenheit. 

Leichtere  Formen  der  Entzündung  schliessen  sich  namentlich  an 
Entzündungen  und  nicht  perforirende  Abscess-  und  Geschwürsbildungen 
des  Darmes,  der  Leber,  der  Milz  und  des  Genitalapparates,  des  perirenalen 
Gewebes  und  der  Harnblase  an  und  führen  je  nach  der  Heftigkeit  der 
Reizung  zu  umschriebenen  oder  ausgebreiteten  Exsudationen,  welche 
bald  mehr  einen  eiterig-serösen,  bald  einen  eiterig-fibrinösen  oder  rein 
fibrinösen  Charakter  tragen.    Zuweüen  treten  auch  kleine  Blutungen  auf. 
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Fig.  289,  Ent2Ünd«les  Nets  vom  MeDschitn.  a  NorcitJer  NetzbalktuTmit 
Dormtt^m  Epithel  {b).  e  Kleiaere  Arterie,  d  Vene  mit  tbren  ftiif&breDden  CapiU&reo  ;*  im 
loDern  ders«ll>eD  Bandstellting  der  fArblösen  Blutkörperclieti.  «  Etai^irte  oder  in  Emi* 
l^^rjatioQ  begrifiTeoe  Zelleo.  /  DeäquAmirleä  und  In  Zerfall  begriffenem  Epitbet.  /,  Wacberades 
Epithel,  g  Ausgetretene  ruthe  Blutkörpercben.  Mit  Oimiam&Iore  fixtrtes,  in  Olyccrin  ein* 
gelegte»  PräparÄt.     Verg.  200- 
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Batichhöhle,  so  trübt  sich  dieaelbe,  nd  es  BchciilMi  sidi  oft  ^ 
FibnnflockeD  ab.  Za  Begtna  ist  dis  Gembe  kjpotaräcfa  (Fig.  289  e  4^ 
von  Flüssigkeit  imd  an^geimdenai  RnndseDeii  (ej  darchset^t,  das  Epithd 
schwillt  an  und  wtiebert  (f),  oder  stösA  aidi  ab  (f |  and  zerfiillt.  Bei 
fibrinösen  EDtzünditiigeii  kann  es  sich  maA  m  kernlose  SdioUai  um- 
wandeln.    Später  wird  die  Obottdie  wm  Eraadal  iberi^gert. 

Schwere,  allgemein  am^gehrotete  Pfeiilunitiai  piegl  d«i  Tod  herbei^ 
zuführen.  Leichtere  und  auf  timscbriebene  GeUete  besdiräBkte  Fe 
heilen  in  der  Regel,  wobei  das  Exsudat  resorbirt  wiri  AI 
Eiterherde  können  dabd  nach  aussen ,  z,  B.  durch  den  Nabel  oder  ia 
angrenzende  Darmschlingen  oder  in  den  Magen  oder  auch  in  die  Brnsl- 
höhle  und  das  Pericard  oder  in  die  Blase  und  die  Sebeide  dorchbreeheB. 

Heilung  nach  Resorption  oder  Entleerung  der  Exsudate  erfalgt  imter 
KeubÜdung  Ton  ge&ssreichetn ,  zartem,  durchscbeinendem  Keinigewebe, 
das  spater  zu  derbem  Bindegewebe  wird.  Es  entstehen  auf  diese  Weise 
bindegewebige  Auflagerungen  auf  der  Serosa,  sowie  VenradMiiigen  be- 
nachbarter Organe  (Peritonitis  adhaesiva),  wobei  die 
bald  nur  durch  Fäden  und  zarte  Membranen,  bald  duith  dicbtes» 
keine  Verschiebung  der  Terbundenen  Flächen  mehr  geataltendea 
gewebe  hergestellt  wird. 

Der  Magen  kann  auf  diese  Weise  fest  mit  der  ünterflache  der  Leber, 
die  obere  Fläche  der  letzteren  mit  dem  Zwerchfell,  die  Mik  mit  dem 
Magenfundus  und  mit  dem  Zwerchfell  and  der  äusseren  Banchwand^  das 
Netz  mit  der  Baochwand  und  den  anliegenden  Gedärmen  und  die  Ge- 
därme selbst  unter  sich  mehr  oder  minder  fest  verbunden  sein,  und  von 
Uterus  und  Ovarium  ziehen  Stränge  und  Membranen  nach  den  Ter- 
schiedeoeD  Stellen  der  Beckenserosa  oder  auch  zu  anliegenden  GedjLrmea. 
Häufig  gebt  das  Netz  im  Bereiche  Ton  Entzüodungen  eine  Schnunpfung 
und  Verhärtung  ein,  wobei  seine  Blätter  fest  unter  einander  Terwadisen. 
War  das  Mesenterium  der  Darmschlingen  stark  ergrifTen,  so  kann  es  sich 
eben&lls  erheblich  verdicken  und  zugleich  verkürzen.  In  seltenen  Fiflea 
erleidet  auch  die  Dann*  oder  die  Magenserosa  eine  solche  Verhärtimg 
und  Schrumpfung,  dass  die  betrefleDden  Darmabschnitte  an  Ausdefanungs- 
f^gkeit  Einbusse  erleiden  (Peritonitis  deformans). 

ChroiiIs<?he  Peritonitis  schliesst  sich  am  häufigsten  an  acute  Ent- 
zündungen an  und  kann  wie  diese  sowohl  als  ein  localer,  wie  auch  als 
ein  über  das  ganze  Peritoneum  verbreiteter  Process  verlaufen.  Sind  nach 
acuten  Entzündungen  Exsudate  zurückgeblieben,  oder  bestehen  besondere 
Verhältnisse,  wie  z.  B*  eine  Perforation  des  Wurmfortsatzes  mit  Bildung 
abgeschlossener,  oder  mit  dem  Darm  communicirender  Eiterbohlen,  ao 
können  von  da  aus  stets  wieder  neue  Reizungen  des  Peritoneums  und 
damit  neue  Entzündungen  ausgehen,  zu  Folge  deren  die  Gewebsrer* 
dickungen  und  die  Verwachsungen  zunehmen.  In  ähnlicher  Weise  können 
infectiöse  Peritonealentzündungen  von  Zeit  zu  Zeit  wieder  erwachen, 
wenn  der  Erreger  der  Entzündung  nicht  abstirbt,  sondern  sich  erhalt 
und  vermehrt  und  neue  Entzündungen  verursacht,  ein  Verhältnis,  das, 
wie  es  scheint,  namentlich  nach  gonorrhoischer  Perimetritis  und  Paia- 
raetritis  g^eben  ist,  indessen  auch  Affectionen  zukommt^  die  durch  andere 
Kokken,  z.  B.  durch  Streptococcus  pyogenes,  verursacht  werden. 

In  seltenen  Fällen  können  sich  auch  nach  diffuser  Peritonitis  in  den 
Verwachsungsmembranen  und  in  dem  verdickten  Peritoneum  von  Zeit 
zu  Zeit  neue  Exsudationen  und  danach  wieder  Bindegewebswucherungen 
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einstellen,  welche  die  Verdickungen  und  SchrumpfiiDgen  des  Peritoneums 
sowie  VerwachsuDgeD  immer  mehr  steigern  (Peritonitis  defor- 
mans).  Es  kann  auf  diese  Weise  scfaUesslich  das  gesammte  Convolut 
der  Darmschlingen  zu  einem  Klumpen  zusammenscbrumpfen,  der  nur 
noch  einen  kleinen  Theil  der  Bauchhöhle  einnimmt,  wahrend  der  übrige 
Theü  von  Flüssigkeit  ausgefüllt  wird.  Das  Peritoneum  ist  dabei  meist 
in  eine  glänzend  weisse,  derbe  Biudegewebsmembran  urogewaDdelt, 

Im  üebrigen  treten  chronische  oder  häufig  sich  wiederholende  leichte 
acute  Entzündungen  bei  chronischen  Stauungen  im  Unterleib  (vergl  §  218), 
namentlich  nach  Lebercirrhose,  sowie  auch  bei  der  Entwickelung  grosser 
Unterleibstumoren  auf  und  fahren  zu  Verdickungen,  Verwachsungen  und 
Schrumpfungen  der  Blätter  der  Serosa.  Nur  sehr  selten  entwickelt  sich 
eine  chronische  (nicht  tuberculöse)  Peritooitis  schleichend,  ohne  acuten 
Anfang,  und  ohne  dass  Erkrankungen  der  ünterleibsorgane  oder  Stau- 
ungen die  Ursachen  bilden. 

Literatur  über  acute  Peritonitis, 

BwB berger»    Ftr<^.  Mandh    d,  fptc  FMhol.    VL 

Bftner,  Die  Krankheiten  d€t  PeriHmtumM,  v.  ZitmMUw^t  Bandh^  d,  spec.  Patk&L    VllL 

Bnmm,  Zur   Aetiotttffie  der  upttachen  Pmigmtig^  MünehentT  med,    ^foehenichr.   188d 

ComJl  tt  Sanfiflr,  Man.  d*htstoL  pathoL,  Paris  1881. 

FraeDkel.  E.^  Zur  Aetiolt^gie  der  PeritoniüSj  Müneh.  med.    tTbcAen«cAr,  1890. 

6ftnder<iiif  £je  la  p^itoniu  idiopaihigm  adgui  etc,,  These  de  Pari*  1876. 

Grfcwiti,  Statut,  u.  tTp€r.  Beitrag  »r  EenntniM  der  PertUmita^  CkariU-Jn.  II  1886. 

Eftiter,  Spontmu  Perüonüi».  D.  dreh./.  Hm    Med.  XV IL 

Eusirat,  OeM.  med  Jahrb.  II  1871, 

LsjubU«,  £tud€  hacUriologique  jur  Um  peritonäes  par  per/oratson^  La  CeUule   V  1889. 

Lejdea,  Spomane  Pertttmitie,  D,  med.    Wothenschr,   1884  Nr.   17. 

if&lToi  f    Le   haeteriym    eoU    commune  comme  agent  hahitytl  de*  perüoniUt  d^orgine  nUettmaU, 

Arch,  de  mid.  expir.  III  1801. 
F&wtowikji  Zur  Lehre  ron  der  Aetiolcgie^    der  EnUiehungifceiM€    und   den  Fbrm^t  der  acuttm 

PertUmäit,    Vtrch.  ArcK   117.  Bd.   1889. 
BeidieL  Aetiol,  d,  tepL  Perüoniti»,  B,  ZeiUchr.  f.   Chir.  SO.  Bd.  1890. 
Tt&nb«,  Oet.  Ahhandl,  Berlin  1871. 

Watarhonie,  EsrpertmetitelU   Untertuehmgen  über  Peritoniiis,    Vireh.   Arch.   119.  Bd.   1890. 
WslclLielliaiioip    Lcr  hiplococcuk  pntumontat   aU     Ursache    der   prtmärtn    aemUn    Periionitü, 

CentralbL  /.  Baki.    V  1889. 

Literatur  über  allgemeine  chronische  Peritonitis. 

Mmaler,    Vtrck^  Arch.  59.  Bd. 

FriftdTiieh,    Virch.   Arth,  58,  Bd.     ~* 

Hfcjiot  tt  Goffibault,  Ateh    de  j>Ay#.'l882. 

lUnolciCO,  IM.  du  pirit.  dans  ValemUeme,  Thhe  de  Barit  1879. 

FduHs.  Ltude  mr  lea  atrüphie$  m$e)iralet   e€m*ic,   aux    mfiam.    ^ron.    des   tertuieä^    Thlte   d$ 

Paris  1881- 
Siredfty  ei  DaiiIoxs,  Dict.  de  mid.  et  de  ehir.  IX  VI  arL  Piritonke, 
Stftibeif  Contr%b,  ä  Citude  de  Vatropkie   timple    du  foiie  h  ia  suit^  dt$  pirtkipatkes  chromquUj 

Thise  de  Paris  1875. 
Yierordt,  I>i£  ein/aehe  ehronisekt  Extudainperitonitis^  Tübingen  1884. 

Eine  LiteraturMUtamwuntttUumg   ificr    ekrtmitehe    Peritonitis    enthäU   das  Januarke/t  der 
Arek.  gen.  de  med.  1884. 

§  220.  Die  Tufeercultse  des  Bauefafells  ist  entweder  eine  häma- 
togene  und  dann  meist  Theilerscbeinung  einer  mehr  oder  minder  ver- 
breiteten hämatogenen  Miliartuberculose,  oder  aber  eine  lymphogene  und 
schliesst  sich  dann  an  Tuberculöse  in  der  Bauchhöhle  eingelagerter  oder 
derselben  benachbarter  Organe  an.  So  kann  z,  B.  eine  Tuberculöse  des 
Darmes  oder  der  Tuben  oder  der  Wirbelsäule  auf  das  Peritoneum  sich 
verbreiten,  und  eine  Tuberculöse  der  Lunge  kann  zur  Infection  der  Pleura 
und  weiterhin  des  Peritoneums  führen.    Unter  Umständen  wird  das  Peri- 
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tonemn   auch  inficirt,  ohne  dass  der  Weg,  den  die  Bacilleii 
hab^,  zu.  eruiren  ist. 

Nach  Einfuhr  von  Tuberkelbadllen  in  die  Gefässe  des  BaochleOe  hä 
DiliCfliiiiatiQD   von  Tuberkelbacillen   auf  dem   Blutwege   bilden   ack  ii 
PeritODenm  graue  Tuberkel  ohne  dass  im  Uebrigen  das  Gewebe 
ersdbeüitf  uud  es  kann  selbst  über  den  im  Gewebe  steckenden 
das  Epithel  unveritndert  sein. 

Gerathen  vom  Darm  oder  von  irgend  einer  anderen  Stelle 
Tuberkelbacillen  in  die  Lymphgefässe  des  angrenzenden  Perit 
aeirkes,  so  entstehen  oft  nur  ganz  beschränkte,  dem  Verlauf  der  Ljnqjb* 
gefässe  fogende  Tuberkel  und  Tuberkelconglomerate,  welche  von  eam 
entzündeten  bjperämtschen  Hofe,  in  welchem  sich  weiterhin  gefässrekhei 
Keimgewebe  bildet,  umgeben  sind. 

Gelangen  Bacillen  auch  in  die  Bauchhöhle  selbst,  so  kann  in  kurzer 
Zeit  eine  Dissemination  der  Tuberkeleruption  über  einen  grossen  Thefl 
des  Bauchfells  oder  über  das  ganze  Peritoneum  erfolgen,  so  dass  d^* 
selbe  mehr  oder  mioder  dicht  iiiit  Knötchen  besetzt  winl.  Unter  soldiesi 
Verhältnissen  pflegen  erhebliche  Entzündungen  nicht  auszubleiben.     Das 

Bauchfell  ist  byper&miacft, 

das  Epithel  ger&tli  i» 
Wucherung  (Fig.  290  d) 
und  stösst  sich  in  reicb- 
lichen  Massen  ab,  und 
aus  den  Gefässen  treten 
farblose  Blutkörperchen 
und    mehr    oder    minder 

reicliliche  Flüssigkeit, 
häufig  auch   rothe   Blut- 
körperchen   aus ,    welche 
das  Exsudat  in  der  Bauch- 
höhle blutig  färben   und 
im  Gewebe  kleine,  rothe^ 
späterhin  schiefergrau 
werdende   Ekchyniosen 
bilden. 

Fi|;.  S90.  Tubercalotif 
0  m  e  Q  t  i.  a  Taberkttlceotrma. 
b  Zellen  mit  epitheli&tem  CbA- 
rmkt«r.  e  Lymph&tisdi«  Kl»- 
i]i«nt«.  d  Gewuchert«  Epithelial 
der  Umgebong.  KarmiDprmpAnL 
Vergr,  »00. 

Vereinzelte  Infectionsherde  scheinen  unter  Umständen  abheilen  zu 
können«  Meist  entwickelt  sich  indessen  der  Process,  falls  das  betreffende 
Individuum  mittlerweile  nicht  stirbt,  weiter.  Es  bilden  sich  grössere 
Tuberkel  (Fig.  291)  und  knotige  Conglomerate  und  weiterhin  platten* 
f&rmig  gestaltete  Käsebenie,  welche  sich  der  Oberfläche  der  Organe  auf* 
lagern.  Zwischen  den  Peritonealbhtitern  bilden  sich  Verwachsungen  durch 
junges  BindeMwebe  (Fig.  2^HX  ^^  ^etz  winl  von  Tuberkeln  und  Tuberkel- 
gruiipeu  durcnsetjct,  verdickt  sich  und  schnimpft  zu  einer  harten,  schürzen- 
artig die  Därme  überlagernden  Platte  oder  auch  wohl  zu  einem  derben 
Struig.  Das  Mesenterium  verhärtet  sich  ebenfalls  und  verkürzt  sich  und 
iit  a^Wch  mit  Tuberkeln  mehr  oder  minder  dicht  besetzt 
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Fig  291,  Mit  Tab«rke1n  btselste  niiil  tmlereinftoder  durch  Ad- 
his'iotisineiiibraneD  ¥«rbaiidiine  D&rmschnngen«     UoQ  '/^  verkleinert. 

Die  Menge  des  äüssigeo  Exsudates  ist  bald  gering,  bald  ziemlich 
bedeutend  tind  trägt  bald  einen  serösen,  bald  einen  serös-fibrinösen,  bald 
einen  hämorrhagischen,  bald  einen  eiterigen  oder  eiterig-fibrinösen,  unter 
umstanden  auch  jauchig-eiterigen  Charakter*  In  letzterem  Falle  dürfte 
es  sich  wohl  meist  um  Mischinfectionen  handehi,  wobei  es  indessen  noch 
unentschieden  ist,  ob  der  Process  von  Anfang  an  eine  Mischinfection  war 
oder  ob  erst  ßecundär  vom  Darm  aus  Eiterung  und  Jauchnng  erregende 
Bakterien  in  die  Bauchhöhle  gelangt  sind.  Dauert  der  Process  lange 
Zeit,  ohne  zur  Eiterung  zu  führen,  so  können  schliesslich  so  ausgedehnte 
Verwachsungen  der  Gedärme  auftreten,  dass  dieselben  eine  fest  zusammen- 
hängende Masse  bilden. 

In  seltenen  Fällen  wird  der  Darm  da  oder  dort  durchbrochen,  am 
ehesten  dann,  wenn  zugleich  auch  tuberculöse  Darmgeschwüre  vor- 
handen sind. 

Literatur  über  Tuberculöse  des  Peritoneums, 

Albmnti«,   Pci^tburgtr  mtd.  Zeüschr.   1870, 

BilUoti,   TuUrcrdo»€  du  pirüonu  chtz  fadtdU,   Thhe  «U  Parü  187S 
Bortchke,  Pathogenese  der  P^rüonitU  tuberrtdcßth    ^^«rrJL    ^rdt    127.  Bd.   1892. 
Fönter,    Würzburger  med,  Zektchr,  I  1860. 
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Htgar,  DU  EnttUhung,  Diagnote  und  ehirwgi$ck§  BehoHdlting  der  Gemiialtuberculose  des  We^i^ 

Stuttgart  1886. 
Um#7,  De  la  pirüamts  tubereuleuse^  ThUe  de  Fori*  1866. 
Hoflkniuiii,  De  la  piriUmiU  tubereuleuee,  Thiu  de  Pari»  1866. 
Xltbf«    Virch.   Arch.  44.  Bd. 
•«hnutlmaekt  Die  ptUhotogiteke  Anatomie  der  tuberculöten  iVrttontCM,    /.-/>.      JSiiel  1889,  re/ 

Centralbl.  /.  Bakt.    VII  1890. 
Uhla&d,  Zur  Kenntniis  der  Oenitaltuberculote  des   Weibu,  Beitr,  v.  Ziegler  21  1888. 
VUrordt,  üebtr  die  Tubereulou  der  teröten  Häute,  Zeitsehr.  f.  Um.  Med.  XIII  1887. 
ZUgltr,  Bamrnl.  Hin    Vorir.  v.   VoUnnann  Nr.  150. 

§  221.  PrimSre  Geschwfllste  des  Peritoneums  sind  selten.  Unter 
den  epithelialen  nehmen  das  Hauptinteresse  jene  in  Anspruch,  welche 
bis  jetzt  von  den  Autoren  (Wagner,  Schulz,  Birch-Hisschfbl.d,  Neelsen) 
als  Endothelkrebse  beschrieben  worden  sind.  Es  sind  dies  Ge- 
schwülste, welche  am  häufigsten  in  der  Pleura,  seltener  im  Peritoneum 
ihren  Sitz  haben  und  meist  in  Form  multipler  flacher  und  untereinander 
verschmelzender  oder  durch  Stränge  verbundener  weisser  Knoten,  seltener 
als  mächtige,  markige,  soUtäre  Tumoren  auftreten,  in  deren  Umgebung 
die  Pleura  oder  das  Peritoneum  mehr  oder  weniger   verdickt  zu  sein 

Eflegt.  Meist  ist  ein  seröses  oder  serös-fibrinöses  blutiges  Exsudat  vor- 
anden. 

Histologisch  ist  die  Geschwulst  ausgezeichnet  durch  die  Bildung 
epithelialer  Zelhiester  und  Zellstränge  (Wagner,  Schulz,  Neelsen),  die 
in  der  Peripherie  zum  Theil  sogar  aus  Cylinderzellen  bestehen.  Die 
Zellnester  und  Stränge  liegen  in  einem  derben  Bindegewebsstroma,  ent- 
sprechen in  ihrer  Vertheilung  durchaus  dem  Verlauf  der  Lymphgefässe 
und  sollen  durch  Wucherung  der  Lymphgefässendothelien  entstehen.  Da 
es  sich  indessen  nachweisen  lässt,  dass  auch  das  oberflächliche  Epithel 
in  lebhafter  Wucherung  begriöen  ist  (Neelsen)  und  zum  Theil  cylin- 
drische  Zellen  liefert,  so  liegt  es  näher,  die  Geschwulstentwickelung  auf 
eine  Wucherung  des  Epithels  der  Leibeshöhle  zurückzufahren  und  die 
Geschwülste  danach  den  epithelialen  Geschwülsten,  den  echten 
Krebsen  zuzählen. 

Unter  den  Bindesubstanzgeschwülsten  kommen  Lipome, 
Fibrome  und  Myxome  am  häufigsten  vor,  doch  sind  sie  selten.  Sehr 
selten  sind  Sarkome.  Lipome  entstehen  am  häufigsten  durch  geschwulst- 
artige Vergrösserung  der  Appendices  epiploicae  des  Dickdarmes.  Ge- 
stielte Lipome  können  sich  losreissen  und  freie  Peritonealkörper  bilden, 
die  verkalken.  Waldeter  hat  aus  der  Bauchhöhle  ein  pleiüformes  Angio- 
sarkom,   Weichselbaum  ein  Chylangiom  des  Mesenteriums  beschrieben. 

Häufiger  als  von  der  Serosa  selbst  gehen  Geschwülste  von  dem  sub- 
serösen Gewebe  aus,  namentlich  Fibrome,  Lipome  und  Sarkome. 

Von  seenndlren  Geschwülsten  sind  Krebse,  welche  von  den 
Organen  des  Unterleibes  ausgehen,  lun  häufigsten  und  bilden  meist  schlurf 
abgegrenzte  Knoten  und  Knötchen,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
innerhalb  weniger  Wochen  das  ganze  Peritoneum  mit  miliaren  Tuberkeln 
ähnlichen,  oder  auch  grösseren  markigen  (Fig.  292)  oder  derben  Wuche- 
rungen besetzt  wird.  Die  Umgebung  der  Knoten  ist  bald  wenig  ver- 
ändert, bald  erheblich  verdickt,  hyperplasirt,  indurirt  und  stark  vascu- 
larisirt.  Sitzen  die  Knoten  dicht  beisammen,  so  kann  die  betreffende 
Stelle  der  Serosa,  z.  B.  das  Netz,  in  eine  dicke,  höckerige  Schwarte  um- 
gewandelt werden. 

In  seltenen  Fallen  verbreitet  sich  die  Carcinombildung  mehr  diflfus, 
so  namentlich  bei  Gallertkrebsen  des  Darmtractus  oder  des  Ovariums, 
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Fig.  29%,  BlumeiikohlArtige,  pApilläre  Krebsknoieii  mn  der  Unter- 
lliche  d«s  Zw^rchfelii^  eDfcst&ndea  tla  MetAat&a«  fttiieft  krebsigreti  Kyttom»  p«pUUf«rmm  de» 
Ovimtmis, 

die  auf  die  Bauchserosa  übei^eifen  und  die  ganze  EaucUiöhle  mit 
gallertigeii  Massen  füllen  köntieii. 

Äebnliche  metastatische  Knoten  kÖEoeu  auch  Sarkome  bildeu,  doch 
sind  sie  weit  seltener. 

Verhältnissmässig  häufig  ist  die  Leibeshöhle,  nameutlich  der  Bauch- 
raum, der  Sitz  von  Demiaiden  und  teratoiden  FStalincliisIoiien. 
Erstere  finden  sich  besonders  häufig  bei  Frauen,  bei  denen  sie  in  den 
Ovarien  oder  deren  Umgebung  ihren  Sitz  haben.  Die  Fötalinclusionen 
können  an  verschiedenen  SteUen  liegen  und  bilden  mit  der  Umgebung 
verwachsene  Cysten,  welche  verschiedene  Gewebsformationen  einschÖessen. 

Cysten  mit  serösem  Inhalt  finden  sich  namentUch  in  der  Umgebung 
des  weiblichen  Geschlechtsapparates  (s,  diesen),  mit  dem  sie  auch  zu- 
sammenhängen. Es  kommen  indessen  auch  an  anderen  Stellen  des 
Bauchfelles  sitzende  Cysten  verschiedener  Grösse  zur  Beobachtung,  von 
denen  die  einen  sich  in  Ädhäsionsmembraneu  entwickeln,  während  die 
anderen  ohne  voraufgegangene  Entzündung  auftreten.  Es  giebt  Fälle,  in 
denen  die  Bauchhöhle  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  gestielten  und 
zum  TbeO  traubenartig  aneinanderhängenden,  erbsen-  bis  wahiussgrossen 
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zartwandigen  Blasen  besetzt  ist.    Nach  ihrem  Bau  ist  die  Bfldung  als 
eystlsehes  Lymphangiom  anzusehen. 

Von  thlerisehen  ranslten  hat  der  Echinococcus  einige  Bedeutung. 
Er  kann  in  den  serösen  Höhlen  Blasen  von  erheblicher  Grösse  bilden, 
welche  mit  der  Umgebung  durch  Bindegewebsadh&sionen  verbuDden  sind. 
Cysticerken,  die  gelegentlich  da  oder  dort  gdunden  werden,  verursachen 
kaum  je  gefährliche  Störungen.  Ab  und  zu  gelangen  Darmparasiten, 
namentlich  Spulwürmer,  in  die  Bauchhöhle,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Darmwand  lädirt  ist,  doch  können  Spulwflrmer  sich  auch  durch 
eine  intacte  Darmwand  durchbohren. 

Trichinenembryonen,  welche  bei  ihrer  Auswanderung  aus  dem  Darm 
in  die  Bauchhöhle  gelangen,  hiJten  sich  in  derselben  nicht  anf^  sondern 
wandern  weiter  nach  den  Muskeln. 
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ZEHNTER  ABSCHNTTT. 

Pathologische  Anatomie  der  Leber,  der  Gallen'- 
gänge,  der  Gallenblase  und  des  Pankreas. 

L  Pathologische  Anatomie  der  Lehen 

1.    Missbildungen  und  erworbene  Form-  und  Lage- 
Yeränderungen. 

§  222.  Mlsshlldiingen  der  Leber  sind  nicht  häu%  und  haben  im 
Ganzen  eine  geringe  medicinische  Bedeutung.  Sehr  selten  ist  Mangel  der 
Leber,  namentlich  bei  Früchten,  die  im  Uebrigen  keine  bedeutende  Miss- 
bildung zeigen.  Häufiger  kommen  angeborene  Abweichungen  von  der 
normalen  Gestalt  vor,  wie  z.  6.  das  Fehlen  einzelner  Lappen,  oder  ab- 
norme Lappung.  In  einigen  Fällen  sind  Nebenlebem  in  Form  Üeiner 
Knötchen  beobachtet,  welche  im  Ligamentum  Suspensorium  ihren  Sitz 
hatten.  Mangel  der  Gallenblase  ist  mehrfach  beobachtet  worden,  ebenso 
auch  eine  angeborene  Verengerung  und  Erweiterung  der  Gallengänge  und 
abnorme  Einmündung  des  Ductus  choledochus  in  den  Darm. 

Unter  den  abnormen  angeborenen  Lagemngen  ist  die  Verlage- 
rung nach  links  bei  Situs  viscerum  transversus,  sowie  der  Vorfall  in  die 
Brusthöhle  bei  Defecten  im  Zwerchfell,  oder  nach  aussen  bei  Defecten  in 
den  Bauchdecken  besonders  hervorzuheben. 

Erworbene  Formyerlnderungen  sind  sehr  häufig  bei  Textur- 
erkrankungen des  Leberparenchyms  (vergl.  Cirrhose  §  231,  Syphilis  §  232, 
Krebs  §  235),  sowie  auch  bei  krankhaften  Veränderungen  der  benach- 
barten Organe.  So  tritt  z.  B.  bei  Individuen,  welche  sich  schnüren  und 
dadurch  den  unteren  Theil  des  Brustkorbes  nach  innen  drängen ,  sehr 
häufig  eine  Difiormirung  der  Leber  ein,  welche  man  als  Sehnfirleher 
bezeichnet.  Am  häufigsten  erscheint  dabei  der  dem  Rippenbogenrande 
anliegende  Theil  der  Leber  eingedrückt,  der  bindegewebige  Ueberzug  an 
der  betreffenden  Stelle  weisslich  verdickt  und  das  darunter  liegende  Ge- 
webe atrophisch  bis  zum  völligen  Schwunde  zahlreicher  Acini.  Ist  diese 
Furche  sehr  tiefgreifend,  so  wird  dadurch  der  rechte  Leberlappen  in 
eine  obere,  grössere  und  eine  untere,  kleinere  Hälfte  getrennt,  und  es 
kann  der  untere  Theil  schliesslich  sehr  beweglich  werden  und  sich  nach 
oben  umschlagen. 

Nicht  selten  bilden  sich  an  der  Aussenfläche  des  rechten  Leber- 
lappens flache  Furchen,  welche  dem  Verlaufe  der  Rippen  entsprechen. 
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Noch  häufiger  sind  an  der  oberen  Fläche  des  rechten  Lappens  in  sagit- 
taler  Richtung  verlaufende  Furchen,  welche  dadurch  entstehen,  dass 
Muskelbflndel  des  die  Leber  Qberlagemden  Zwerchfelles  stärker  vorspriDgen 
und  eine  entsprechende  Vertiefung  in  der  Leber  bewirken.  Man  kann  sie 
danach  als  Zwerchfellflirehen  bezeichnen. 

Aufhebung  des  normal  auf  der  Leber  lastenden  Druckes  kann  zur 
Folge  haben,  dass  die  Leber  an  der  entlasteten  Stelle  sich  aosbucbtet; 
so  kann  sich  z.  B.  durch  traumatisch  entstandene  Zwerchfelldefecte  leicht 
Lebergewebe  in  Form  eines  conischen  Zapfens  in  die  Brusthöhle  vor- 
drängen. 

Erworbene  LageTerSndemngen  kommen  besonders  dadurch  zu 
Stande,  dass  sich  die  Leber  um  ihre  transversale  Axe  dreht,  so  dass  der 
Stand  des  vorderen  Leberrandes  je  nach  der  Füllung  des  Unterleibes  er- 
heblich wechselt.  Weit  seltener  liegt  die  Leber  abnorm  tief,  so  dass  das 
Ligamentum  Suspensorium  verlängert  ist  (Hepar  mobile).  Am  ehesten 
beobachtet  man  dies  bei  hochgradigen  Magenektasieen,  die  bei  schlafien 
Bauchdecken  auftreten.  Bei  Abflachung  der  rechten  Zwerchfellwölbung 
durch  pleuritische  Exsudate  oder  durch  Pneumothorax  wird  die  Leber 
nach  abwärts  gedrängt. 

Literatur  über  Form-  und  Lageveränderungen  der  Leber. 
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2.    CirculationsstöruDgen    der  Leber    und    deren   Folgen. 
Cyauotische  Atrophie. 

§  223.  Anämische  Zustände  in  der  Leber  sind  entweder  Theil- 
erscheinung  allgemeioer  Anämie  oder  aber  Efliect  local  wirkender  Ursachen. 
So  kann  z.  B.  Druck  auf  die  Leber,  femer  Schwellung  der  Leberzellen 
selbst  eine  Verminderung  des  Blutgehaltes  der  Lebercapillaren  herbei- 
führen. Das  anämische  Gewebe  ist  blass,  im  Uebrigen  je  nach  dem  Ge- 
halt der  Leberzellen  an  Gallenpigment  und  Fett  bald  mehr  gelblich,  bald 
mehr  bräunlich  gefärbt.  Man  darf  jedoch  bei  Beurtheilung  solcher  Zu- 
stände an  der  Leiche  nicht  vergessen,  dass  nach  dem  Tode  durch  die 
Gerinnung  der  Leberzellen,  ebenso  durch  aUfälligen,  von  den  Nachbar- 
organen auf  die  Leber  ausgeübten  Druck  die  Blutvertheilung  und  damit 
auch  der  Blutgehalt  einzelner  Theile  der  Leber  sich  erheblich  ändern 
kann. 

Congestive  Hyperfimle  der  Leber  ist  eine  sehr  häufige  Erscheinung 
und  kommt  sowohl  unter  physiologischen  Verhältnissen,  z.  B.  nach  der 
Mahlzeit,  als  auch  bei  pathologischen  Zuständen  vor,  so  z.  B.  im  Beginn 
acuter  Entzündungen,  sowie  nach  verschiedenen  Affectionen,  welche  einen 
vermehrten  Blutzufluss  nach  dem  Darm  zur  Folge  haben.  Durch  mäch- 
tigen Blutzufluss  kann  die  Leber  nicht  unerheblich  vergrössert  werden. 
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Das  Leberparenciijni  zeigt  dabei  eine  dunkel  blaurotlie  oder  braunrothe 
Farbe, 

Allgemeine  Blatstauiin^en,  wie  sie  bei  Stenose  und  Insufficienz 
der  Mitralis  und  der  Tricuspidalis,  bei  Erlahmuog  der  Herzthätigkeit, 
bei  LungeiieniphyseiD,  bei  iodurativer  Verödung  der  Lunge,  bei  rechts- 
seitigem pleüritischem  Exsudate  etc.  auftreten,  fiihreo,  da  die  Leber  sehr 
nahe  am  Herzen  liegt,  zur  Ueberfülkng  der  Lebervenen  und  ihrer  Aeste 
mit  Blut,  welche  oft  sehr  bedeutend  wird. 

Hat  die  Stauung  nur  kurze  Zeit  bestanden,  so  ist  die  Leber  gross 
und  blutreich;  besonders  die  Centren  der  Acini  sind  dunkel  blauroth- 
Hat  die  Stauung  lan^^e  Zeit  angehalten,  so  ist  die  Leber  meist  etwas 
verkleinert,  die  Oberfläche  nicht  selten  etwas  uneben,  granulirt,  leicht 
höckerig.  Die  Scboittfläche  zeigt  das  exquisite  Bild  einer  sogenannten 
Huscstnussleber,  indem  die  centralen  T heile  der  Acini  tief  schwarzroth, 
meist  auch  unter  die  Schnittfläche  eingesunken  sind,  während  die  Peri- 
pherie der  Acini  je  nach  dem  Fettgehalt  der  Zellen  bald  dunketbraun  bis 
heilbraun,  bald  gelbbraun  bis  gelb  weiss  gefärbt  ist  und  oft  etwas  über 
die  Schnittfläche  vorquillt.  Geht  die  Veränderung  noch  weiter,  so  über- 
wiegen die  dunkelblaurothen  Partieen,  und  stellenweise  fehlt  helleres 
Gewebe  ganz.    Gleichzeitig  sind  die  Acini  verkleinert. 

Wie  die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt,  sind  die  Venen  der 
Leber,  namentlich  die  Venulae  centrales  und  ebenso  auch  das  ihnen  zu- 
nächst liegende  Capillargebiet  erweitert.  Bei  höheren  Graden  der  Er- 
krankung sind  sämmtliche  Capillaren  der  Acini  dilatirt.  Die  Leber2ellen 
zwischen  den  erweiterten  Capillaren  sind  stets  mehr  oder  weniger  atro- 
phisch^ meist  zugleich  von  gelben  und  braunen  Pigmentkörnern  durch- 
setzt^ und  es  liegen  solche  Pigmeetkorner  auch  in  der  Umgebung  und 
in  der  Wand  der  Central venen.  Die  Degeneration  ist  im  Gentrum  der 
Acini  stets  am  weitesten  vorgeschritteti.  Bei  langer  Dauer  der  Circu- 
lationsstörungen  und  starker  Dilatation  der  Capiikren  kann  ein  Theil 
der  Leberzellen  ganz  zu  Grunde  gegangen  sein,  so  das3  zwischen  den 
weiten  Capillaren  nur  noch  gelbe  und  gelbbraune  Pigmentkörner  und 
Pigmentschollen  liegen.  Das  periportale  Bindegewebe  der  Leber  ist 
meist  unverändert,  doch  kommt  es  ab  und  zu  vor,  dass  dasselbe  hyper- 
trophisch und  zcllig  infiltrirt  ist, 

Eatsprechend  dem  Sitz  und  der  Genese  der  Atrophie  bezeichnet  man 
diese  Lebererkrankung  als  centrale  rothe  Atrophie  oder  besser 
noch  als  eyanotisehe  oder  Staunnp-Atrophle. 

Tcrsehlus«  der  Lebergefässe  durch  Thrombose  und  Embolie  oder 
durch  Endarteriitis  kann  verschiedene  Folgen  nach  sich  ziehen. 

Plötzlicher  Verschluss  der  Pfortader  bewirkt  Sistiruug  der  Gallen- 
secretion;  bei  allmählich  eintretendem  Verschlüsse  dagegen  fährt  die 
Leber  fort,  Galle  zu  produciren. 

Die  Leber  selbst  wird  durch  den  Verschluss  der  Pfortader  oder 
eines  oder  mehrerer  Hauptaste  derselben  in  ihrem  Bestände  nicht  ge- 
fährdet, da  das  durch  die  Arteria  hepatica  der  Leber  zu  geführte  Blut 
genügt,  um  die  Ernährung  derselben  zu  besorgen. 

Bei  allmählich  eintretendem  und  länger  dauerndem  Verschlusse  der 
Pfortader  oder  einzelner  Aeste  derselben  erweitem  sich  die  arteriellen 
Bahnen  und  versorgen  die  Leber  nicht  nur  mit  nutritivem,  sondern  auch 
mit  functionellera  Blute.  Nur  durch  den  Verschluss  der  kleinsten  inter- 
lobulären PforL^deräste ,  mit  deren  Blut  das  Arterienblut  sich  vereint, 
wird  die  Circulation  unterbrochen  oder  wenigstens  ungenügend,   so  dass 
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das  Lebergewebe  nekrotisirt  oder  wenigstens  atrophisch  wird.  Schmoel 
und  Pbutz  sahen  Thrombosen  der  Pfortaderäste  mit  hämorrha^chen  und 
anämischen  Nekrosen  bei  Eklampsie. 

Verschluss  einzelner  Arterienäste  hat  für  die  Leber  meist  keine 
nachüleiligen  Folgen,  indem  die  Leberarterie  hinlängliche  Anastomosen 
besitzt,  um  hinter  der  verstopften  Stelle  die  Circiüatioii  zu  eiiialten. 
Nur  ab  und  zu  kommt  es  vor,  namentlich  bei  schwacher  Fallong  des 
Gefässsystems  und  bei  allgemein  herabgesetzter  Circulation ,  dass  hinter 
der  verstopften  Stelle  die  Vis  a  tergo  nicht  genügt,  um  eine  ununter- 
brochene Circulation  zu  unterhalten.  In  diesem  Falle  kann  es  zu  Stau- 
ungen in  dem  betreffenden  Gefassgebiet  und  zu  Austritt  von  Blut  in  das 
Gewebe,  zu  h&morrhagiseher  Infiltration  kommen.  Diese  Infiltration 
pflegt  indessen  meist  nicht  so  bedeutend  zu  sein,  dass  die  Erkennung 
der  Leberacini  unmöglich  würde,  dagegen  können  schon  geringere  Grade 
der  arteriellen  Anämie  Atrophie  des  Lebergewebes  zur  Folge  haben. 

Experimentell  lassen  sich  hämorrhagische  Infarkte  dadurch  erhalten 
(Rattone),  dass  man  die  Leberarterie  unterbindet  und  gleichzeitig  Pfort- 
aderäste durch  Embolie  verschliesst.  Das  von  jeglicher  arterieller  Blut- 
zufuhr abgeschnittene  Gewebe  verfällt  der  Nekrose. 

Blutungen  in  der  Leber  können  auch  durch  Veränderung 
der  Gefässwände  (Purpura  haemorrhagica,  Phosphorvergiftung),  sowie 
durch  Behinderung  des  Blutabflusses  (Thrombose  der  Lebervenen)  herbei- 
geführt werden. 

Literatur  über  die  normalen  Circulationsverhältnisse 

und  über  Circulat ionsst örungen  und  Blutungen 

in  der  Leber. 

Chareot,  Le^ons  tw  Um  maladUi  du  /oie  et  des  reips,  Paris  1882. 

CohnlMiBl,    ForUsungen  über  allgemeine  Pathologie^  Leipzig  1882. 

Cohnheilll  und  Litten,   Uebrr  Circulation$stdrungen  in  der  Leber,    Virck.  Areh.  67.  Bd. 

Tmiehl,  Klinik  der  Leberhrankheäen  /,  Braunsckweig  1858. 

CKntnus,  Observ.  et  rech.  s.  CobUt    de  la  veine  porte,  Joum.  med.  de  Bordeaux  1856. 

Jfirgeni,  Leberhämorrhagieen  bei  Eklampsie,  Berl.  klin.    Woehensekr.   1886. 

litten.    Zur  Lehre  von   der  Lebercvrrhose   {^Ueber   die   CireulationsverhäUnisse    in    der  Leber), 

Münchn.  med.    Wochenschr.  1890  p.  68. 
Honne,  />.   Arch,  f   tlin.  Med.  XXXVII  1885. 

Parmentier«  ICt.  clin   et  anatomo-pathol.  sur  le  foie  cardiaque,  Paris  1890. 
Fmti,    VerhalUn  der  Leber  bei  puerperaler  Eklampsie,  I.-B.    Königsberg  1892. 
Battone,  Sugli  in/arti  tniorragici  del  fegato,  Areh.  per  le  Scienze  Med.  XII  1888. 
Battone  et  Hondino,  Sur  la  circulation  du  sang  dans  lejoie,    Ardk,  itoL  de  bioL  XII  1889. 
Solowieif,    Veränderungen    der   Leber   unter    dem   Einfiuss   künstlidur   Verstopfung   der   Pfort- 

ader,   Virch    Areh.  62.  Bd, 
Selunorl,  Organbefunde  bei  Eklampsie,  Centralbl.  f.  aUg.  Patk.  II  p.  803. 
Stannins,  Ueber  krankh.    VerschL  gross.    Venemtämme  d,  Körpers  1839. 
Tappeiner,  Felge  der  Pforiaderunterbindung,  Lud»cig*s  Arbeiten,  Jahrgang  1872. 

3.    Die  hämatogenen  Infiltrationen  und  Degenerationen 
und  die  Entzündungen  der  Leber. 

§  224.  Die  Leber  besitzt  ein  enorm  stark  entwickeltes  und  weites 
Capillarsystem.  Femer  steht  das  Blut,  welches  ihr  von  der  Pfortader 
zugeführt  wird,  unter  sehr  geringem  Drucke;  es  ist  daher  auch  die 
Circulation  in  der  Leber  eine  langsame.  Die  Folge  davon  ist,  dass 
Fremdkörper  im  Blute  sich  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Leber  ab- 
lagern, und  zwar  sowohl  solche,  welche  üir  von  der  Arterie,  als  auch 
solche ,  welche  ihr  von  der  Pfortader  aus  zugeführt  werden.    Eine  der ' 
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Mafigsten    hieraus    entstehenden   LeberiDtiltrationen    ist   die   Pigment- 
Infiltration. 

Enthält  das  Blut  reichliche  Mengen  von  zerfallenen  Blutkörperchen 
oder  ?on  Pigmentkörneni  und  gelangen  dieselben  io  die  Leber,  so  bleiben 
sie  zunächst  zum  Theil  in  den  Capillaren  des  periportalen  Bindegewebes 
(Fig.  293  d)  und  des  peripher  gelegenen  Pfortadergebietes  der  Acini  (<?) 
liegen.  Weiterhin  treten  sie  theilweise  aus  dem  Gefässsystem  aus  und 
lagern  sich  namentlich  im  periporUileu  Bindegewebe,  zum  Theil  auch 
innerhalb  der  Leberacini  selbst  ab.  Nach  v.  Recklinghäusen,  Ponfick, 
Hoffmann,  Langerhäns,  Popoff,  Asch  und  Anderen  werden  die  Pig- 
mentkömer  im  periportiden  Bindegewebe  namentlich  von  den  Binde- 
gewebszellen, innerhalb  der  Acini  von  den  KuPFFER'schen  Sternzellen, 
d.  h.  ein-  und  mehrstrahligen  Zellen,  welche  sich  theils  den  Leberzellen, 
theils  den  Capillaren  innig  anschmiegen  ^  aufgenommen.  Ist  die  Menge 
des  circulirenden  Pigmentes  sehr  reichlich,  so  kann  die  Ablagerung  eine 
so  bedeutende  werden,  dass  das  Gewebe  durch  das  Pigment  vollkommen 
verdeckt  wird  (d),  dass  man  weder  die  Gallengänge  noch  die  Leber- 
zellenbalken in  der  Peripherie  der  Acini  mehr  erkennen  kann. 

Das  Pigment,  welches  durch  den  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen 
entsteht,  ist  bald  gelb,  bald  roth braun  oder  braun  bis  schwarz.  Dem- 
gemäss  erhält  auch  die  infiltrirte  Leber  eine  entsprechende  Färbung. 
Da  die  Ablagerung,  wenn  auch  nicht  ausschliessEch,  so  doch  hauptsäch- 
lich im  Pfortadergebiet 
der  Acini  erfolgt,  so  ^ 
erstreckt  sich  auch  die 
Pigmentirung  wesent- 
lich nur  auf  letzteres 
(Fig,  293),  so  dass  es  in 
hödist  aufialliger  Weise  ^ 
gegenüber  dem  pig- 
mentlosen oder  wenig- 
stens verhältnissmässig 
pigraentarmen  Centrum 
der   Acini   hervortritt. 

fUtration  ütr  Lebdr 
nnch  U^soTpüoa.  ein  es  Blut* 
extfATüftates.  &  Acini.  b  Pet- 
ritööenin.       a    Pfortaderl^te. 

d  InSndrtes  periportales 
Bindegewebe.  c  Innerlialb 
derlrebeteftpinaren  geEcgenei» 
Pigment.  /  Yennlae  cen- 
tfaJes.  In  Alkohol  gehJLr- 
fcetesp  mit  Kmnmin  geflrbte«, 
in  KanadAbalsam  eingeMlilo»- 
tenes   Präparat.     Yergr.  SO 

Ist  der  Zerfall  des  Blutes  längere  Zeit  über  die  Norm  gesteigert, 
ein  Verhäliniss,  wie  es  bei  manchen  Formen  pemiciöser  Anämie  gegeben 
ist,  so  kann  es  auch  m  einer  InflltratioE  der  Leherzellen  mit  Pig- 
ment kommen  und  es  giebt  Fälle^  in  denen  fast  sämratliche  Leberzellen- 
balken in  der  Nachbarschaft  der  Gallencapillaren  gelbe  oder  braungelbe 
oder  orangefarbene  Körner  (von  Hämosiderin)  (Fig.  294  a)  enthÄlteD,  so 
dass  die  Leber  eine  rothbraune,  fast  rostfarbene  Färbung  erhält 
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Nach  Quincke  enthalten  die  Leberzellen  femer  auch  noch  farblose^ 
eiseihaltige  Köm  er,  die  sich  bei  der  Behandlung  mikroskopischer  Schnitte 
mit  NH4S  durch  die  schwarzgrüne  Färbung,  die  sie  annehmen,  nach- 
weisen lassen. 

Die  Ablagerung  dieser  Substanz  in  der  Leber  ist  wohl  am  besten 
durch  die  Annahme  zu  erklären,  dass  in  Folge  des  gesteigerten  Blut- 
zerfalles die  Abscheidung  des  Eisens  und  der  Farbstoffe  durch  die  Leber- 
zellen nicht  mehr  mit  der  Zufuhr  von  Eisen  und  Pigment  Schritt  hält. 
Begünstigt  wird  eine  solche  Ablagerung  wahrscheinlich  auch  durch  eine 
Herabsetzung   der  Leberthätigkeit   in   Folge    der  vorhandenen    Anämie. 

Bei  hochgradiger  Anämie  tritt 
neben  der  Pigmentablagerung 
auch  eine  Verfettung  der  Leber- 
zellen ein,  kenntlich  an  der 
Bildung  zahlreicher  kleinster 
Fetttröpfchen  (Fig,  2946). 

Fig,  294.  ItifiUriition  der  Le* 
beraellenbalken  mit  gelb«n 
HlmoflideriiikorDerii  (a)  b«i  p«f * 
nicidser    Änimie.      h    Fettig    deg«iterirtc 

Z^UeB.  Mit  OsmiamsiLDre  und  K&rmia 
behandeltefi,  in  Qljcerin  eingesehto#&eD«i 
PrÄparmt.     Vergr.  250. 


Bei  Malaria  finden  sich  Plasmodien-  und  pigmenthaltige  Zellen  nicht 
nur  in  den  Blutgefässen,  sondern  es  können  auch  die  KuFFFEH'schen  und 
die  Leberzellen  Pigmentkörner  enthalten  (Guaeneri).  Gelaugt  Kohlen- 
staub in  das  Blut,  so  kann  auch  dieses  in  der  Leber  abgelagert  werden* 

Circuliren  im  Blute,  wie  dies  bei  Leukämie  der  Fall  ist,  abnorm 
reichliche  Mengen  von  farblosen  Blutkörperchen,  so  lagern  sich  auch 
diese  mit  Vorliebe  in  der  Leber  ab,  es  bildet  sich  eine  leukämische 
Infiltration.  Wahrscheinlich  findet  auch  noch  eine  Vermehrung  der 
Leukocyten  innerhalb  der  Leber  statt.  In  Folge  dessen  schwillt  die 
Leber  an,  und  die  Acini  erscheinen  durchgehende  von  einander  durch 
eine  mehr  oder  weniger  breite  Zone  eines  grauweissen  Gewebes  getrennt. 
Zuweilen  entstehen  neben  diesen  mehr  gleichmässig  verbreiteten  Infil- 
trationen noch  knotenförmige  Zellanhäufuogen ,  innerhalb  welcher  das 
Gewebe  stärker  aufgelockert  wird,  so  dass  es  den  Charakter  des  lymphade- 
noiden  Gewebes  erhält. 

Wie  blande,  so  können  sich  auch  schädlich  wirkende  Fremdkörper 
in  der  Leber  ablagern,  unter  denen  Mikroparasiten  die  Hauptrolle  spielen, 
indem  ihre  Ansiedelungen  Nekrose  des  Lebergewebes  und  Entzündung 
verursachen  können. 

Literatur  über  Ablagerung  von  Pigmentj    Fett,    Kohle 
injicirtem  Zinnober  etc.  in  der  Leber. 

Amoldi    UnUrntchungen  fthtr  SUtt^inhalation^  Leipzig  1885. 

Amttetn,    Ftrrh.  Arch.  6K  Bd. 

Aich,   Ueher  Ablagerung  von  Fat  und  Pigment  in  den  SUmzdlen  der  Lfher^  L-D.   S^hh    1884. 

Fr«riöhj.   Alma  der  Leherkrankheüen  I  u.  JI  1858— 186  L 

Oti&rstrif  lürercht  »ulle  aiUrationi   dei  fegato    neäa  iti/ezione  malarüi  ^   AtH  d^Ua    i 

dt  nmxQ,  Anno  Xill  ttrit  II  vol    III,  Borna  1887. 
Hlodi«1uig.    Fm-cä.  Arrh    79.  Bd. 
B^femim  tmd  Laiis«rhuia,   Virch,  Arck,  48.  Bd, 
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Sapffar,  Artk.  /.  mikrQtk.  Anai.  Xll, 
UtUn,  D.  med.    Wbt^ensekr.  1883. 

Minr«,    Vireh    AreJt.  97.   Bd. 

Pflteri,   UeUr  SiderOMi*,  I.-D.  Kid  1881. 

▼    Pl&tan.    Virtk.  Arch.  74,  Bd. 

FOAtck,    Firdk.  Ardt    48.   Bd. 

PopoC    FtrcA.  ^rcA    %%.  Bd. 

Qmincke.  i>    ^rtfÄ.  /,  Um.  ifedl  2ß.,  «7.  md  35.  5<f. 

V.  EisckliiigbÄUien,    Virrh    Arch,   28.  ^<L  uml   Würtburger   Verhandle  N,  F.  II  1878. 

T    Eecklüjgh&usen  ufui  Hoffmumf  Cctttr^bl.  f.  d.  med.    Wü».  1887. 

Bothe    F..   6^eAer  dir  StfmMeüen  der  Lebn-,  L-D^  Jüündum  1882. 

Sclimidt.  Beitr.  s.  i%y«io£o^  der  Ltker^  Biolog.  Cettirallfl    X  1890. 

8«3rk&,   Präger  med,    Woehenächr,   1878. 

Stern,  Au/ireten  oon  OxyAdnio^/o&m  m  ^er  CroXfe,    rtr«4.  ^rcA.   1S8.  Bd. 

WeleK.  ^irrAocü  ^jmi«»  oiii^racotÜNi,  John*  Bopkint  Motp..  Btdl.    Vol.  IL  Baltimore  1891. 

§  225.  SowoM  HuDgerzust&nde,  welche  in  verhäJtnissmässjg  rascher 
Zeit  zum  Tode  führen,  als  auch  chronische  Eraährungsstöruiigen,  die  über 
lange  Zeiträume  sich  erstreckeD,  können  eine  weitgehende  Atrophie  der 
Leber  zur  Folge  haben.  Nach  Versuchen  von  Bedder,  Schmidt  und  Voit 
kann  die  Leber  bei  Hunden  und  Katzen  im  Hungerzustande  zwei  Drilt- 
theile  ihres  Volumens  verlieren.  Die  Volumsabnahme  ist  wesentlich  durch 
eine  Verkleinerung  der  Leberzellen  bedingt 

Bei  marantischen  Individuen  kann,  gleichgiltig  ob  der  Marasmus  ein 
senöer  ist  oder  ob  er  durch  irgend  ein  Organleiden  bedingt  wird,  die 
Leber  ebenfalls  sehr  bedeutend  an  Masse  verlieren,  so  dass  sie  bis  auf 
ein  Dritttheil  ihres  ursprünglichen  Volumens  zusammenschrumpft. 

Die  Atrophie  ist  meistens  keine  ganz  gleichmässige,  indem  die  Ränder 
der  Leber  in  höherem  Grade  alrophieren  als  die  übrigen  Theile,  Häufig 
ist  namentlich  der  vordere  Rand  des  rechten,  sowie  der  Rand  des  linken 
Lappens  stark  geschrumpft.  Bei  sehr  weitgehender  Atrophie  kann  an 
den  letztgenannten  Stellen,  mitunter  auch  an  anderen  Partieen  der  Leber, 
z.  B.  längs  des  Ligamentum  suspensodum,  die  Drüsensubstanz  ganz  ver- 
schwinden. 

Die  Atrophie  beruht  lediglich  auf  einem  Schwunde  der  Leberzellen, 
welche  dabei  zunächst  kleiner  werden  (Fig.  296  Ä)  und  schliesslich  ganz 
verloren  gehen.  In  Folge  dessen  werden  die  Leberzellenhalken  und  die 
Acini  immer  kleiner,  und  die  Pfortaderzlige  (Fig.  295  d)  rücken  einander 
immer  näher*  Schwinden  die  Acini  ganz,  so  bleiben  zwischen  den  ein* 
ander  äusserst  nahegerückten  Zögen  des  periportalen  Bindegewebes  (d) 
nur  noch  schmale  Züge  eines  schlatfen  Bindegewebes  (e\  das  wesentlich 
aus  collabirten  Capillaren  entstanden  ist,  übrig.  Die  Gallengänge  bleiben 
dabei  meist  erhalten  if)  und  scheinen  zum  Theil  sogar  vermehrt  zu  sein. 
Wenigstens  liegen  im  Schnitt  durch  das  Pfortaderbindegewebe  oft  ganze 
Gnippen  von  Gallengangsquerschnitten  (f ), 

Das  atrophische  Gewebe  ist  meist  zellarm,  doch  können  sich,  nament- 
lich wenn  Gallenstauung  besteht,  Entzündungen  einstellen. 

An  den  Rändern  bildet  der  bleibende  Btndgewebsrest  einen  häutigen 
Anhang,  an  der  Oberfläche  präsentirt  sich  die  atrophische  Partie  wie 
eine  weisse  Verdickung  der  Serosa.  Durch  den  Schwund  des  rechten 
Lappens  rückt  gewissermaassen  die  Gallenblase  unter  der  Leber  hervor 
und  ragt  weit  über  den  Rand  derselben  hinaus. 

Wo  das  Leberparenehym  noch  erhalten  ist,  erscheinen  auf  dem  Durch- 
schnitt die  Acini  klein,  wenigstens  theil  weise,  gleichzeitig  pflegen  sie  braun 
gefärbt  zu  sein,  indem  ein  Theil  der  atrophischen  Leberzellen  von  Pigment- 
kömern  (Fig.  296  Ä)  durchsetzt  ist. 

Ziogler.  Ldirtt.  d.  spec.  pMtk.  Anal,  7    XnÜ.  ^"J* 
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Fig.  S95.  Schnitt  durch  die  oberfl&chlichsten  Schichten  einer 
hochgradig  atrophischen  Leber,  a  Peritonealübersug.  b  Total  atrophirtes  Leber- 
gewebe, e  Drüsenl&ppchen.  d  Periportales  Bindegewebe  mit  Gefässen  und  Gallengftngen  (/). 
e  Best  des  firüheren  Drüsengewebes,  ans  Bindegewebe  bestehend,  g  Grosse  Venen,  h  Centn!« 
Tenen.  In  Alkohol  gehXrtetes,  mit  Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Pri- 
parat.     Vergr.  30. 

Die  eben  besprochene  Atrophie  ist  eine  über  die  ganze  Leber  ver- 
breitete Affection,  die  ihre  Ursache  in  einer  Verringerung  der  Nahnmgs- 
znfuhr  zu  der  Leber  hat.  Sie  kommt  danach  namentlich  in  höherem 
Alter  vor  und  wird  durch  Verengerung  der  Leberarterien  begünstigt  Im 
Uebrigen  kommt  Atrophie  der  Leberzellen  in  überaus  zahlreichen  Fällen 
als  Folgezustand  localer  Leberaffectionen  vor.  So  tritt  z.  B. 
ganz  constant  eine  Atrophie  der  Leberzellen  bei  lange  andauernden  Stau- 
ungen im  Venensystem  der  Leber  (§  223)  ein.  Es  atrophiren  femer  die 
Leberzellen  sehr  gewöhnlich  in  Fällen,  in  denen  das  Bind^ewebe  der 

Leber  hyperplastisch  wird  (§  230),  also 
bei  indurirender  Hepatitis.   Auch  Druck 
von  aussen  oder  von  innen  bringt  die 
Leberzellen  zum  Schwunde.    Letzteres 
beobachtet  man  namentlich  in  der  Um- 
gebung ven  Geschwülsten  oder  Echino- 
kokken, die  sich  im  Leberparenchym 
entwickeln,  ebenso  auch  bei  Amyloid- 
Fig.  296.   AtrophischeLeber-     leber.    Die  Leberzelleu  sind  dabei  meist 
■  eilen.    A  Einfache  Atrophie  mit  Pig-    diflformirt  (Fig.  296  B\  plattgedrückt- 
?iSÄ7Ä«;f.'L"t«Z't;"    ?de;  zu  Spindeln  ausgezogen  oder  sonst 
grösserung  200:  1^  irgend  eiucr  Weise  verunstaltet 
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Die  atrophischen  Leberzellen  sind  sehr  häufig  mit  braunen  und  gelben 
PigmeDtkörnern erfiillt,  so dass inan  von  einer  Pignaentatrophie  sprechen 
kann.  Die  Entstehung  dieses  Pigmentes  ist  wohl  weniger  auf  eine  Wieder- 
aufnahme bereits  gebildeter  nnd  abgeschiedener  Galle,  als  vielmehr  auf 
eine  Stömng  der  Gallenbildung  zu  beziehen.  In  manchen  Fällen  mag 
auch  ein  verstärkter  Zerfall  des  Blutes  die  Ursache  der  Pigmentirung 
sein  (§  224). 

Nach  Frebicbs  betragt  das  absolute  Lebergewicht  bei  gesunden  In- 
dividuen in  mittleren  Lebensjahren  0,82 — 2,1  kg.  Zum  Körpergewicht  ver- 
halt 68  sich  wie  1 :  24  bis  1 :  40. 

Nach  Beobachtungen  von  Tajiütti,  Mattei  und  Anderen  kommt  auch 
eine  colloide  Degeneration  der  Leberzellen  vor. 

Literatur  über  colloide  Entartung   und   einfache  Atrophie 

des  Lebergewebes. 

Boi-Tiiifier,  Ci»9ifrt&.  ä  ViSude  du  foie.  temlt,  Hevut  dt  wud.    VII  18S7. 

Ci«ray,  BUcibüdMmgtvor gange    an    der    Leher^    Ar  eh.    /.  «idr.  An.  S5.  Bd.  Ttf,  C,  f,  a.   P.   /. 
Mattet«   />t  una  nuowa  aUtrasäone  dtl  ftgalö^  Lo  Sperimenlaie   1886. 

Tunfü,  iJegenerazüwe  coUoid^    dd  fegatOy    Memorie    dcUa  R.  Jccad.  delle  Seiend  du  iMiäuta 
dt  Bologna  1860  imd  1887. 

§  226.  Die  Leber  eines  gesunden  Menschen  enthält  fast  constant 
eine  gewisse  Menge  Fett,  das  in  Form  von  kleinen  und  grossen  Tropfen 
in  den  Leberzellen  (Fig.  21*7  a  b  c)  und  in  den  Siemzellen  (v.  Platen) 
liegt.  Dieses  Fett  ist  theils  der  Leber  als  solches  zugeführt  und  in  der- 
selben abgelagert  worden,  theils  ist  es  an  Ort  und  Stelle  aus  Eiweiss  ab- 
geschieden. Das  zugeführte  Fett  ist  entweder  Nahrungsfett,  oder  es  ist 
dasselbe  irgendwo  im  Organismus  aus  Eiweiss  gebildet  und  von  da  nach 
der  Leber  verbracht  worden. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  erfährt  der  Fettgehalt  der  Leber 
sehr  häufig  eine  abnorme  Vermehrung,  welche  entweder  auf  eine  Steige- 
ning  der  Production  oder  der  Zufuhr,  oder 
auf  eine   Verminderung   des   Verbrauches, 
oder  endlich  auf  beides  zugleich  zurUckzü- 
fiihren  ist 


Pig.  297.  Ffttthmltig«  Leb  er  seil  €ti.  d  Zelle 
mil  einem  ^os4«zi  ^  a  tind  e  ZeUen  toit  mehreren 
lüeiaeo  Petttropfen.  d  Zelle  mit  KAhlreichen  kteiDen 
Tropf  eben.  <  und  /  ZeUvti  in  fettigea  ZerfaU  b«- 
griffen.     Vergr.  400. 
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Steigt  der  Fettgehalt  der  Leber  in  Folge  von  Steigerung  der  Zufuhr 
oder  von  Verminderung  der  Abfuhr,  wird  also  Fett  in  der  Leber  aufge- 
stapelt, so  bezeichnet  man  die  Leber  als  eine  Fettkber,  Ist  die  Menge 
des  retinirten  Fettes  bedeutend,  so  erscheint  die  Leber  vergrössert,  fühlt 
sich  nach  dem  Erkalten  der  Leiche  auffallend  fest  an,  ist  blutarm  und 
zeigt  eine  gleichniässig  opak  gelbweisse  Färbung.  Die  einzelnen  Äcini 
sind  etwas  vergrössert. 

ist  der  Fettgehalt  der  Leber  nur  massig,  so  beschränkt  er  sich  meist 
hauptsachlich  auf  die  Peripherie  der  Acini,  In  Folge  dessen  ist  nur  die 
letztere  gelbweiss,  während  das  Centruni  braun  oder  rothbraun  gefärbt 
ist.  Man  hat  das  Bild  der  fetthaltigen  Mnscatnussleber  Ist  der  Fett- 
gehalt noch  geringer,  so  kommt  die  rothbraune  Farbe  mehr  und  mehr 
im  ganzen  Acinus  zur  Geltung. 
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Fettreiche  Lebern  finden  sich  uamentlich  bei  fettleibigen  Individuen, 
nicht  selten  indessen  auch  bei  schlecht  genährten  Lungenkranken.  Bei 
letzteren  ist  die  Ursache  der  Fettanhäufung  theils  in  einer  Steigeniog 
der  Fettbildung  aus  Eiweiss,  theils  in  einer  mangelhaften  VerbrenDuug 
des  Fettes  zu  suchen. 

Das  Fett  der  Fettlebem  bildet  meist  grosse  Tropfen,  welche  die 
Leberzellen  ganz  ausfüllen  (Fig.  297  b\  doch  ist  zu  bemerken,  dass  es 
im  Beginn  der  Ablagerung  in  kleinen  Tröpfchen  (a)  auftritt,  und  dass 
auch  bei  der  Resorption  von  Fett  die  grossen  Tropfen  in  kleine  Tröpf- 
chen zerfallen. 

Bildet  sich  in  der  Leber  eine  abnorm  reichliche  Menge  von  Fett 
durch  eine  Verstärkung  des  Eiweisszerfalles  und  wird  dabei  das  ver- 
brauchte Eiweiss  in  ungenügendem  Maasse  wieder  ersetzt,  so  trägt  der 
ganze  Vorgang  einen  evident  degenerativen  Charakter  und  wird  als  fet- 
tige Degeneration  bezeichnet.  Ist  dieselbe  nur  massig  stark  entwickelt, 
so  sind  die  Leberzellen  von  Fetttröpfchen  mehr  oder  weniger  dicht  durch- 
setzt (Fig.  207  d),  dabei  aber  noch  wohl  erhalten.  Bei  hochgradiger  Ent- 
artung können  die  Zellen  vollkommen  zerfallen  {ef). 

Eine  uncomplicirte  fettige  Degeneration  der  Leberzellen,  bei  welcher 
der  Proccss  von  Anfang  an  durch  Bildung  kleinster  Fetttröpfchen  cha- 
rakterisirt  ist,  beobachtet  man  namentlich  bei  hochgradigen  Anämieen, 
z.  B.  bei  der  perniciösen  Anämie,  meist  hier  mit  Pigmentablagerung 
combinirt  (§  224,  Fig.  294). 

Oft  wird  die  fettige  Degeneration  durch  die  trfibe  Sehwelliing  ein- 
geleitet, bei  welcher  die  Leberzellen  anschwellen  und  undurchsichtig,  trübe 
(Fig.  298)  werden,  so  dass  auch  die  Leber  ein  trübes,  mattgraues  oder 
graugelbes  Aussehen  erhält.  Zuweilen  erscheint  sie  wie  gekocht.  Die 
Degeneration  kommt  bei  zahbreichen  Infectionskrankheiten,  wie  z.  B.  bei 
Typhus  abdominalis,  Typhus  recurrens,  Variola,  Scarlatina,  Septikämie, 
Eiysipel,  gelbem  Fieber,  sowie  bei  verschiedenen  Intoxicationen,  so  z.  B. 
bei  Vergiftung  durch  Antimon,  Schwefeläther,  Arsenik  etc.  vor.  Führt 
die  trübe  Schwellung  nicht  zu  einer  vollständigen  Desorganisation  des 
Protoplasm;is,  so  kann  sie  sich  wieder  zurückbilden.  Häufig 
schliesst  sich  indessen  eine  fettige  Degeneration  an,  die 
zum  Untergang  der  betreffenden  Zellen  führt,  so  nament- 
lich bei  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung,  sowie  bei  einigen 
Infectionen  (yergl.  §  227). 

Fig.  S98.  KSrnifre  Trübung  der  Lebersellen.  Von  der 
Leber  eines  an  Septikftmie  rerstorbenen  Mannes  abgeschabte  and  in  Koch- 
sjÜKlö»UDg  rertheihe  Zellen.     Vergr.  550. 

Hvdropisi'he  Sohwellunsen ,  vaenolire  De^neratlon  und  Zell- 
nekrosen  mit  Verlust  des  Kerns  kommen  sowohl  bei  Intoxicationen  als 
auch  bei  Infectionen  vur,  so  namentlich  bei  Infectionen  mit  Eiterkokken, 
sowie  l^i  Phosphor-  und  Arsonikverdftung,  l>ei  denen  sie  sich  zu  dem  Ver- 
feitungsprooos^e  hinzuiresellen.  S^^umorl und  Pritz sahen  ischämische  und 
hämorrhagische  Nekrosen  in  Jen  Lebern  bei  Eklampsie.  Xach  Straus,  Roux, 
IIasot,  GiiJBKKT,  PoYKx  Und  Audoreu  kommen  in  der  Leber  an  Cholera 
VersiorlH>!ior  gniuliche  und  schmutzig  gelbe  Herde  vor,  innerhalb  weicher 
die  Zelleu  sich  nicht  mehr  färK^n  lassen  und  gequollen  sind.  Bei  Pocken 
kann  d;is  LebergeweVe  in  kleinsten  Herden  nekrotisiren  (Weigert,  Bo- 
wt:^-^  und  danach  zum  Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration  werden.  Bei 
Typhus  abdominalis   kommen   neben  den  diffusen  Degenerationen   auch 
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Meine  nekrotische  Herde,  sowie  perivasculäre  kleinzellige  InfilträtioDeii 
UDd  LymphfoUikelp  ähnliche,  umschriebene  Zellwucherungen  vor,  und  es 
lassen  sich  in  diesen  Herden  (Gäffky,  Fraenkel,  E.  Simmokds,  Cyg- 
NAEUs)  Bacillen  nachweisen.  Zelldegeneration,  Zellnekrose  und  Entzün- 
dungen (Nauwerck)  lassen  sich  femer  auch  in  Fällen  jener  fieberhaften 
Gelbsucht,  welche  als  WEiL'sche  Krankheit  bezeichnet  wird,  nachweisen. 
Es  kommt  also  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  sowohl  zu  toxl- 
icher  Be^eneratlon  als  auch  zu  speelflscher  Hepatitis. 

Literatur  aber  Leberveränderungen  bei 
Inf  ectionskrankheiten* 

Bowea,   Uebtr   da*    Vorkommen  pockenahnlicker    Gebilde  m    nmertn  Orffammt^    lleruljakrsschr. 

f,  Herrn.  XIV  1887. 
C|i«iQVergmB,  iH  la  ßivrt  typhoide^  ThUt  de  F^ri»   1864. 
Ojgnik^tit.  Studien  über  dan  Typhuthacülut,  Bdtr,  o.   Ziegler   VII  18^, 
?riiik«l,  E.  und  SiAtmomdSf   UfUenttehttn^tn  itAtr  die  Aetiol^nM  de§  AhdomttudtifphMM^  Zeüschr, 

J.  Byg    II  1887. 
e«ffk7,   Typhus,  Miaheü.  a.  d.  kai*.  QuwndhttUamU  II. 

Heffinum,  Unter^uduungen  G6tr  die  paik.  %'erändertatgen  htim  AbdominaltyphuM,  Leipzig  1869. 
Kaanltti,  OaMrvamieni  dinieke  ed  anatomiehe  iniomo  älT  itierima  m/ettiva  (Malaitia  dd   I^etT), 

Bciögnm  1889. 
Monmi,  Ctmtr.  aß»  Studio  dd  /egato  ^fom,  Areh,  per  le  8c,  Med.   XVI  189S. 
Kftiiwer<»k,  Zur  Kmtntni»9  dar  fiiiberhßfim  QtUttucht,  Mänehn.  med.    Wocherurhr.   1888 
Bir«d«3r,  Conirib.  ä  Vit*  de*  aU^^mtimu  Sn  fm€  dane  le*  maUdies   i^feetieusei  ^    Revue  de  mid 

VI  1886. 
Straiu,  La  Sem.  mid,  1886. 

TtGbnd&nowiky,  Zur  paikoL  HitUd.  der  Lther  bei  Cholera,  Berl.  klin,    Wochen$ehr.   1872. 
W&f&eT,  Zur  path,  AnaL  d  Leber  bei  Abdommaäypkus,    Arch.  d  HeHk.  I  1860  y.  //  1861. 
Wfiifdn,  Berl,  Min.    Woehenackr.   1874,  und  Beiträge  xur  Lehre  von  den  Pocken^   1874  ti.  1875. 

Literatur  über  Leberveränderungen  bei  Phosphor- 
und  Arsenik  V  ergiftung. 

Amfreekt,  Die    difuae    Leberentzündung  imcA  J^^iphor^ergi/tmng  ^    DUch,    Areh.   /    hUn,    Mßd, 

23    ßd.   1879. 
CornU  imd  Bntüt,  Phoiphorter giftung,  Joum,  de  Vanat,  et  de  la  phyMol  XVIII,  Bari*  1882. 
Diffllüer,    Ueher  Bindewebs'  und  GaUengangenetdtildung   in    der  Leber  bei  chroniichar  FhotphoT' 

vergißung  und  bei  acuter  Leberotrophie^  L-D,  Ealle  a,  8.  1887- 
FrilBkel^  Phcsphorvergi/tung,  BeH,  klm,    Hochemchr.   1878  Nr.   19 
OiftntMTCO  wid  Btunpa^ehia ,    Unten,  über  die  AUeraiionen    de*  Leberparenehym*  bei  Arsenik^ 

cerffx/tung.  CentralM.  /  aüg,  Pathot    I  1890  p.    103 
Erönl^,  Die   Gene*e  der  ehronisthen  interstitielten  Pkoiphorhepaiiti*,    Virek*   Areh.   IIQ»  Bd. 
Liydeil  und  Htmk,   Die  acute   Phoiphorvcrg^/tung^   Berlin   1865 
Prmti,    Verhalten  der  Leber  bei  puerperaler  EkUanpeie^  I,*D,    Königiberg  I8i*i. 
BmUiowaky,  Die  FettmetAutorphote  der  Organe  nach  innerem  Gebroateh  von  Pka*phör ,  Antimon 

und  Ar»enik,    Vireh,  Arch,   84.  Bd. 
Stolnikow,    Vorgänge    m   den  L^erzeüen.,    inibeeondere  hei  Phoiphorvergißuug ,  Areh    /.  Anat. 

und  Phjf*.  Supplementb.   1887. 
Wegner,   Der  EinßuM*  de*  Pko*phori  auf  den  Organismu*,   Vireh,  Areh.  55.  Bd    1872. 
Weyl,  Areh    d.  HeHk    XIX, 

Wolkow,   Ar*enikw€rgift%mg,    V^irth,   Ardk.   127.   Bd^   1892. 
Ziegler  und  Obolonsky.  Experimenteüt   üntertuchungen  über  die   Wirkung  dt*  Artenikt  u.  de* 

Photphor*  auf  die  Leber  und  die  Nieren,  Beitr,   v.  Ziegfer  II  1888. 

§  227.  Bei  jenen  Zuständen,  welche  man  als  acute  gelbe  Leber- 
atrophie  bezeichnet,  wird  die  Leber  binnen  wenigen  Tagen  oder  binnen 
wenigen  Wochen  ganz  erheblich,  oft  um  die  Hälfte  kleiner.  Sie  ist  dann 
meist  äusserst  schlaff  und  weich,  stellenweise  giebt  sie  oft  fast  das  Ge- 
fühl der  Fluctnation,  In  anderen  Fällen  ist  sie  derber,  fester.  Die 
Oberfläche  ist  bald  glatt,  bald  gerunzelt. 

Auf  dem  Durchschnitt  ist  das  Parenchym  meist  ockergelb  gefärbt, 
die  Zeicbnung  der  Acini  undeutlich,  verwischt.     Zuweilen   finden  sich 
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um  AeilM00/B  der  acutem  gelbefo  Ldietatrophie  ist  kene  fBWt- 
Ikbe.  b  awfläilflai  KaUaii  ist  sie  eine  Fal^ericlieunn«  hilf  m  Ii  - 
fectiiiaikraiklieiteo«  aamfntiidi  septischer  WasdiMfeciio- 
Bii.  li  aadiifrii  Filb»  ist  ihre  Drsaehe  onbebaimt,  nad  sfe  tritt 
iftrtibif  als  eia  filr  sieh  beateheades  ekaasitiges  leiden  auf:  Wahr- 
achaialicb  baadalt  es  aidi  aueh  in  diesen  letztgeaanDteD  FäBen  m  eiae 
mit  IßtofieatfoD  rerbuadisDe  infectiaaskraukbettt  welche  durch  Mikro- 
orga  rjiHtueii  bervor|(erttfea  winL 

Neben  mikroparasitAreD  Infectiooen  köaneo  auch  Vergiftaagen 
mit  chemisch  wirksameo  Sobstaazea,  aameQtlicb  mit  Phosphor  mid 
Arsenik,  sehr  bcNShgradige,  der  besprocbeoen  gelben  I^eberatrophie  sehr 
ahnlidie  Degeneratlonsproeesse  hervorrufen.     Schon   wenige  Tage  nach 
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Eintritt  einer  Phosphorintoxication  kann  ein  grosser  Theil  der  Leberzellen 
fettig  degenerirt  sein,  ond  die  ersten  Veränderungen  treten  schon  nach 
6—12 — 24  Stunden  ein,  und  zwar  zunächst  im  peripheren  TheU  der  Acini, 
Zuerst  werden  die  Zellen  triibe  und  queUen  auf;  dann  sieht  man  Fett- 
tröpfchen  auftreten,  die  nicht  selten  zu  grossem  Tropfen  zusammea- 
fliessen,  namentlich  dann»  wenn  die  Zelle  zerfällt. 

Das  Parenchym  der  in  fettiger  Degeneration  befindlichen  Phosphor- 
leber  ist  gelb  oder  graugelb  gefärbt  und  fettig  und  teigig  anzufühlen. 

In  den  ersten  Tagen  der  Vergiftung,  bevor  ein  völliger  Zerfall  eines 
Theils  der  Leberzellen  und  eine  Resorption  der  Zerfallsproducte  sich 
eingestellt  haben,  ist  sie  vergrössert.  Häufig  bilden  sich  kleine  Extra- 
vasate. Treten  die  Blutungen  nur  innerhalb  des  Pfortadergebietes  auf, 
so  entstehen  eigen thümlich  rosettenartige,  rothe  Zeichnungen.  Zuweilen 
ist  die  Leber  etwas  ikterisch  gefärbt.  Bei  weit  vorgeschrittenem  Zerfall 
des  Lebergewebes  sistirt  die  Bildung  von  Galle  mehr  oder  weniger.  In 
späteren  Stadien  des  Processes  treten,  wie  bei  der  gewöhnlichen  gelben 
Atrophie,  Leucin  und  Tyrosin  auf. 

Bei  vorgeschrittener  infectiöser  oder  torischer  Degeneration  enthält 
das  Gewebe  da  und  dort  Nester  und  zu  Balken  und  Schläuchen  geord- 
nete Züge  von  grossen  epithelialen  ZeUen*  Sie  werden  für  Drüsenzellen 
gehalten  ,  von  denen  bei  allfälliger  Hellung  die  Regeneration  ausgeht, 
und  sollen  nach  den  Einen  Abkömmlinge  von  Gallengangsepithelien,  nach 
Anderen  dagegen  Beste  von  Leberzellenbalken  sein.  Soweit  sich  dies 
aus  histologischen  Präparaten  erkennen  lässt,  können  diese  Zellzüge  so- 
wohl Gallengängen  als  erhalten  gebliebenen  Leberzellen  entsprecheUj 
welche  durch  Wucherung  neues  Lebergewebe  bilden.  Früher  oder  später 
stellen  sich  auch  Wucherungsvoi^änge  am  Blutgefässbindegewebsap parat 
ein,  und  es  können  dieselben  sich  auch  schon  zu  einer  Zeit  vorfinden, 
in  welcher  das  Drüsengewehe  lediglich  degenerative  Veränderungen 
erfährt. 

Literatur  über  acute  gelbe  Leberatrophie. 

AffuL&iioWi   £7e6«r   anai,    Veräfidenrnffe»   dar  Leher    tpährend  vertcküdentr  2%ätifkeiUtuttäHäe, 

Ffiüijer*M  Arek.  /,  Phytiol.  A'AX 
Eppingflr,  Prager   Viertelj^mchr.  125.  Bd.   1875, 
rrericki,   KlinH  der  Leberkrankh,   II. 

Till  Huan-Hormui,  Ein  Fall  von  acuter  Leberatrophie,   Tireh.  Ar  eh.  91.  Bd^ 
Minthh^Tg.  Drei  FäiU  acuter  gdher  Lederatropkü^  L*D.  Dorpat  1886. 
BlftT»,  J,,  Prager  med.    IVochen^dir,  18 SS. 
Sle'bi.  Mandh    d,  pathol.  AnaUmü  l.  Bd 
Lftb«di^L«LgT«ve,    Tt^äU  de*  tnaladüs  du  foie^  Parü  189t. 
L«witiki  w»d  BTodowikif  Acvie  gelhe  Leberatrophie^    Virch.   Arek.  70.  Bd, 
Thierfelder>  A «  Atla*  der  paikoL  Eittologie,  3.  LU/enrng  1874. 
Thierfaldar^  Tk.,  Handb.  der  sptc.  Pathologu  von  v,  Ziewastn   VIII  Bd. 
Waldeycr,    Virch.  Ardt.  48.  Bd. 
WmiwkTtor,    Wun,  wud   Jahrb    l672. 
Zft^ftr,  Dtich,  Arch.  /    Um.  Med.  X  1872. 
ZMidar,    Virch,   Arch    69.    Bd. 

§  228.  Die  Amyloldentartuiig  der  Leber  hat  ihren  Sitz  vornehm^ 
lieh  an  dem  intraacinösen  Blutgefässsystem  (Fig.  299).  Im  ersten  Be- 
ginne treten  an  den  Caplllaren  hyaline  Verdickungen  auf,  die  sich  wie 
Auflagerungen  auf  dem  Endothelrohr  präsentiren.  Ximmt  die  Masse  des 
Amyloids  zu,  so  erscheinen  die  Capillaren  von  glasigen  Schollen  voll- 
kommen eingescheidet  (vergl.  den  allgeni.  Theil,  §  48,  Fig.  46)* 

Die  Leberzellen  verhalten  sich  bei  bei  dem  ganzen  Vorgange  passiv, 
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jedenfalls  geht  sur  sehr  selten  die  Amyloidentartung  auch  auf  sie  über.  Im 
Beginne  der  Erkrankung  sind  sie  unverändert;  bei  Zunahme  der  Menge 
des  Amyloids  werden  sie  comprimirt  und  gerathen  sehr  häufig  in  Atrophie. 
Bei  sehr  weit  vorgeschrittener  Amyloidenartung  gehen  sie  stellenweise 
ganz  zu  Grunde,  möglicher  Weise  wird  alsdann  ebenfalls  Amyloid  in 
ihnen  abgelagert.  Wo  sie  noch  erhalten  sind,  schliessen  sie  sehr  häu% 
Fett  theils  in  grossen,  theils  in  kleinen  Tropfen  ein. 

Abgesehen  von  den  intraacinösen  Capillaren  bildet  sich  Amyloid 
auch  in  den  Gefässwänden  des  interacinösen  Bindegewebes  (c). 

Die  Amyloidentartung  tritt  meist  über  die  ganze 
Leber  verbreitet  auf.  Wo  sie  in  erheblicher  Menge  vorhanden  ist, 
gewinnt  das  Leberparenchym  eine  hellgraubraune  oder  hellgraue  Farbe 
und  eine  durchscheinende,  gekochtem  Speck  ähnliche  Beschaffenheit 
Nicht  selten  finden  sich  diese  durchscheinenden  Flecken  hauptsächlich 

in  den  mittleren  Zo- 
nen der  Acini  (Fig. 
299),  während  das 
Gebiet  der  Venulae 
centrales,  sowie  die 
Portalzonen  ver- 
hältnissmässig  frei 
bleiben.  In  anderen 
^  ^^  Fällen  ist  eine  be- 
sondere Gruppirung 
der  amyloiden  Herde 
nicht  wahrnehmbar. 

tZ  Fipr.  299.     Mit  Jod- 

lösung  behandelter 
Schoitt  ans  einer 
amyloid  entarteten 
Leber,  a  Nornuües,  b 
amyloid  entartetes  Leber- 
f^webe.  c  GuB80H*scbe 
Kapsel.     Vergr.  35. 


Das  amyloidfreie  Lebergewebe  kann  verschieden  aussehen.  Sind  die 
Lel>orzellen  fettfrei,  so  pflegt  dasselbe  eine  bräunhche  oder  röthlichbraune 
Farl>e  zu  zeigen.    Fettgehalt  giebt  ihm  ein  gelbweisses  Aussehen. 

Stärkere  Amyloidentartung  der  Leber  ist  immer  auch  mit  einer  er- 
heblichen Vergrösserung  dersell^n  verbunden.  Die  Ränder  der  Leber 
sind  dabei  verdickt  und  abgerundet,  die  Oberfläche  glatt,  die  Serosa 
nicht  veniickt.  Gleichzeitig  wird  das  Gewebe  fester  und  resistenter.  Der 
Blutgehalt  ist  schwankend,  meist  jedoch  gering,  wenigstens  innerhalb  der 
amyloid  entarteten  Theile. 

Die  über  die  ganze  Lel>er  ausgebreitete  Amyloidentartung  findet  sich 
namentlich  bei  kachektischen  Zustandeiu  wie  sie  durch  Tuberculosen 
chn>nische  Eitenmgen,  Syphilis  etc,  hervor^rulen  werden.  Meist  sind 
gleichzeitig  auch  andere  V^rgane.  namei:tlich  die  Milz,  der  Dann  und  die 
Xieren  amyloid  degenerirt. 

Nicht  selten  ist  die  Lel>er  gloichr^itig  noch  in  anderer  Weise  er- 
krankt. Si>  enthält  sie  z.  B.  l>oi  t-e^^ioheiKier  Tuberculose  oft  Tuberkel, 
bei  Syphilis  ist  sie  Sitz  einer  Hyi>ori^Ia;>io  des  periportalen  Bind^ewebes« 
Mitunter  enihält  sie  auch  gummös<^  Hojde. 
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Weit  seltener  als  die  gleichmässig  über  die  ganze  Leber  ver- 
breitete ist  die  local  beschränkte  Amyloidentartuog,  doch 
kommt  sie  ab  und  zu  vor  und  kann  nur  einzelne  Gefässe  betreffen. 
Femer  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  die  Amjioidsubstanz  circum- 
Scripte  Knoten  bildete, 

Literatur  über  Am yloidentartung  der  Leber. 

lirelk^Hinclifeld,   ütber  da»  Vttkaken  der  LdftmdUn  hei  Äm^loidUlm-^  Btitr,  z.  poXk.  Jnof., 

FiM*chr,  f.   E.    Wagner^  Leipzig  18Ä7. 
Böttelief,    VircK  Arch,   ?2.   Bd, 

CiHmÜ^    Ar  eh.  dt  pkytiol,  normal,  tt  ptUAol   II  ISTS. 
Heiclü,  Sitsungther.  d.   K    K,  Ahad.  d.    Wüi,  III  Abth.   LXXIV  1876. 
ßcliütte,  DU  amyl.  Degeneration  der  Leber,  L-D,  Bonn  1877* 
Wagmer,  E.,  Arch,  d.  UtOk.  IL  Bd. 

§  229.  Bei  den  degenerativen  Veränderungen,  welche  in  §  226  und 
§  227  beschrieben  worden  sind,  findet  man  nicht  selten  mehr  oder  minder 
ausgebreitete  zellige  Infiltrationen,  sowie  Exsudationen,  und  man  kann 
daraus  Veranlassung  nehmen ,  die  betreffenden  Parenchynidegene- 
rationen  den  entzündlichen  Erkrankungen  zuzuzählen  und  als  Hepa- 
titia  parenehymatosa  zu  bezeichnen.  Es  gilt  dies  namentlich  für  alle 
jene  Fälle,  in  denen  es  zum  Untergang  und  zum  Zerfall  von  Drüsen- 
parenchym  kommt,  indem  hierbei  entzündliche  Exsudationen  sowie  Gewebs* 
Wucherungen  bei  hinlänglicher  Dauer  des  Processes  wohl  niemals  ganz 
ausbleiben. 

Bei  den  in  Nachstehendem  zu  beschreibenden  Entzündungen  bei  der 
eiterigen  und  der  proliferirenden  Hepatitis  treten  die  entzündlichen  Ex- 
sudationen sowie  die  Wucherung  des  Blutgefäss -Bindegewebsapparates 
stärker  in  den  Vordergrund,  und  man  pflegt  danach  diese  Processe  der 
parenchymatösen  Hepatitis  als  iDterstltielJe  Hepatitisformen  gegen» 
überzusiellen. 

Eine  eiterige  Entzündung  der  Leber,  eine  Hepalltis  suppiiratlTa^ 
entsteht  dann,  wenn  Eiterung  erregende  Bakterien  entweder  aus  der 
Aussenwelt  oder  aus  einem  anderen  Gewebe  des  Organismus  in  die  Leber 
gelangen. 

Spaltpilze  können  zunächst  direct  von  aussen  durch  eine  die  Bauch- 
deeken  perforirende  Wunde  in  die  Leber  gerathen.  Des  Weiteren  kann 
auch  eine  eiterige  Entzündung  irgend  eines  der  benachbarten  Organe 
und  Gewebe  auf  das  Lebergewebe  übergreifen,  wobei  es  sich  um  ein 
Fortschreiten  des  Entzündungsprocesses  per  contiguitatem ,  zum  Theil 
auch  auf  den  Bahnen  der  Lymphgefässe  handelt. 

Häufiger  als  durch  diese  beiden  Processe  entstehen  Lebereiteruogen 
durch  SpaltpUze,  welche  durch  den  Blutstrom  der  Leber  zugetragen 
werden,  und  zwar  entweder  durch  die  Pfortader  oder  aber  durch  die 
Leberarterie.  Nur  ausnahmsweise  und  nur  unter  besonderen  Umständen 
wird  dagegen  ein  Infectionsstoff  von  der  Vena  cava  aus  durch  die  Leber- 
venen in  die  Leber  gelangen-  Bei  Neugeborenen  kann  endlich  auch 
durch  die  Nabelvenen  der  Entzündungserreger  der  Leber  zugeführt  werden. 

Am  häufigsten  erfolgt  eine  Infection  der  Leber  auf  den  genannten 
Wegen  dann,  wenn  innerhalb  des  Körpers,  z.  B.  im  Darm,  oder  in 
äusseren  Wunden  bereits  eine  Colonisation  von  Pilzen  stattgefunden  hat. 
Es  handelt  sich  also  um  metastatische  Entzündungen.  Stellen 
sich  dieselben   im   Anschluss   an   Infection   von    Wunden   der  äusseren 
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Fig.  301.  tl«t&&tati»cbe  IIikrokokk«aftiisiedftluQg  in  der  Leber 
«  Nonnalt  t.eberlippchen.  h  K«l£TOtf*c!ie*  LeberllppeheQ.  e  Mit  Mikrokokken  gefftllt« 
CmpiJiwen  önd  (c^)  VeneD.  d  Periportale  kleinxellige  Infiltr&Cioi),  t  ADhliifuQg^  kJeiner 
BttudseUeKi  tbeib  innefbalbf  tbeils  lOAserhjüb  einer  Ven«^  i<i  welche  eio«  mit  Hikrokokkeo 
gefitlle  Veoala  centralis  (ej  eiam&ndet.  Ki,cb  der  Q&AM'achen  Hethode  mil  QeiitianftTialett 
und  y^aarin  gefltbles,  ia  KanadAbmlum  einge&chtossenes  Pripant.     Vergr.  40. 

Bei  EiteruDgen,  die  nach  Eiowirkimg  toü  Traumen  entstehen, 
tragen  selbstverständlich  auch  die  Herde  die  Spuren  der  stattgehabten 
Verletzung.  Bei  Gallengangsabscessen  pflegt  der  Eiter  mit  GaUencon- 
crementen  untermischt  zu  sein,  und  die  kleinsten  Herde  liegen  in  der 
Umgebung  von  Gallengängen,  Nach  Beobachtungen  von  Geigel  scheint 
auch  eine  Infection  des  Pfortaderblutes  von  entzündeten  GaUengängen  aus, 
die  ihr  venöses  Blut  an  die  Pfortader  abgeben,  vorzukommen,  wonach 
Äbscesse  in  dem  Verzweigungsgebiet  der  Pfortader  auftreten  können. 
Liegt  ein  Abscess  dicht  unter  der  Serosa,  so  ist  auch  diese  der  Sitz 
einer  mehr  oder  weniger  intensiven  .Entzündung. 

Umfangreiche  Äbscesse  können  einen  ganzen  Lappen  einnehmen. 
Kleine  Äbscesse  können  untereinander  zu  grösseren  verschmelzen. 

In  sehr  vielen  Fällen  führen  die  Leberabscesse  oder  die  Primär- 
erkrankung, die  ihre  Bildung  veranlasst  hatte,  zum  Tode.  Ist  letzteres 
nicht  der  Fall,  so  werden  die  Äbscesse  von  Grannlationsgewebe  umhüllt 
und  gegen  die  Umgebung  durch  eine  Membran  abgegrenzt.  Kleine  Äb- 
scesse können  durch  Resorption  des  Eiters  vollkommen  verschwinden,  so 
dass  an  ihrer  Stelle  nur  eine  Narbe  bleibt,  welche  je  nach  der  Grösse 
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der  Absesse  bald  kleiner,  bald  grösser  ausfällt.  Umfangreichere  Abscesse 
können  durch  Resorption  und  Eindickung  des  Eiters  ganz  erheblich  sich 
verkleinem  und  schrumpfen.  Die  eingedickte  Masse  wird  stets  von 
dichtem  Bindegewebe  umschlossen  und  kann  verkalken. 

Häufig  erfolgt  Durchbruch  des  Abscesses  in  die  Nachbarschaft.  Am 
günstigsten  ist  es  im  letzteren  Falle,  wenn  der  Abscess,  nach  Verlöthung 
der  Leber  mit  der  Bauchwand  oder  dem  Zwerchfell  und  der  Lunge  oder 
mit  dem  Darm,  nach  aussen  oder  in  den  Darm  oder  in  einen  angrenzen- 
den Lungenbronchus  durchbricht.  Weit  schlimmer  ist  ein  Durchbruch 
in  die  Pleura  oder  den  Herzbeutel  oder  in  das  Peritoneum.  Ob  es  in 
letzteren  Fällen  zu  allgemeiner  Entzündung  der  genannten  serösen  fl&ote 
kommt  oder  nur  zu  localer,  darüber  entscheiden  die  in  Folge  der  An- 
wesenheit des  Abscesses  gebildeten  Adhäsionen  der  Leber  mit  der  Nach- 
barschaft. 

Literatur  über  eiterige  Hepatitis. 
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§  230.     Die  diffuse,  chronische,  indorlrende  Hepatitis  ist  am 

häufigsten  ein  hämatogener  Process,  kann  indessen  auch  im  An- 
schluss  an  Veränderungen  der  Gallenwege  entstehen  und  wird  dann  als 
biliäre  Hepatitis  (vergl.  §  240)  bezeichnet.  Was  im  EinzelfiEÜle  die 
Erkrankung  veranlasst,  darüber  wissen  wir  bei  der  hämatogenoi  Form 
wenig  Sicheres  zu  sagen.  Möglich  ist,  dass  namentlich  vom  Darm  aus 
resorbirte  Substanzen  die  Ursache  des  Processes  sind.  Von  zahlreichen 
Autoren  wird  dem  Alkohol  unter  den  ätiologischen  Momenten  eine  Haupt- 
rolle zuertheilt.  Wahrscheinlich  können  indessen  sehr  verschiedene  Sub- 
stanzen ,  welche  theils  mit  der  Nahrung  aufgenommen  werden ,  theils 
Producte  abnormer  Zersetzungen  im  Darm,  theils  vielleicht  auch  Producte 
eines  abnormen  Stoffwechsels  sind,  die  entsprechende  Veränderungen  ver- 
ursachen, und  es  dürften  in  manchen  F^len  auch  infectiöse  Processe 
und  die  damit  zusammenhängende  Production  toxischer  Substanzen  die 
Ursache  der  Affection  bilden.  In  manchen  Fällen  handelt  es  sich  um 
Folgen  syphilitischer  Infectionen. 

Die  chronische  Hepatitis  ist  anatomisch  wesentlich  durch  viererlei 
Veränderungen  gekennzeichnet,  nämlich  durch  eine  kleinzellige  In- 
filtration des  Gewebes,  die  meist  im  periportalen  Bindegewebe  (Fig.  3026 
und  Fig.  303 6)  am  stärksten  ausgesprochen   ist,  zweitens  durdi  eine 
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NeuMldung   toii   Biodegewebe    an    der  Peripherie  (Fig.   303  i    und 

Fig-  306 fr),  häufig  auch  im  looera  der  Acini  (Fig.  3Ö4d/  und  Fig.  305a  6), 
drittens  durch  eine  Atrophie  des  Lebei^ewebes  (Fig.  303  «i),  viertens 
durch  Wucherung  der  ^ünengUiige  (Fig,  303  d).  In  einem  Theil  der 
Fälle  kommt  es  auch  zu  einer  tTut^herung  des  Lebcrgewebes, 

Nach  den  voriiegenden  anatomischen  und  experimentellen  Unter- 
suchungen  kann  eine  Degeneration  des  Epithels  den  Ausgangspunkt  des 
Processes  bilden  (Phosphorvergiftung,  Gallenstauung,  anämische  Nekrose 
nach  Gefässobliteration  und  Verstopfung),  allein  es  liegen  zur  Zeit  keine 
Gründe  vor,  anzunehmen,  dass  dies  bei  allen  chronischen  Hepatitisformen 
der  Fall  ist  Das  Vorkommea  interstitieüer  Leberentzündung  ohne  er- 
hebliche Epitheldegeneratioaen  (Fig,  30^),  das  Auftreten  ausgedehnter 
Bindegewebswucherungen  (Fig.  304)  bei  geringfügiger  Entzündung  und 
bei  Abwesenheit  der  Wucherung  voraufgehender  degenerativer  Processe 
am  Epithel  machen  es  im 
Gegentheil  imhöchsten  Grade 
wahrscheinlich,  dass  der  Pro- 
cess  in  verschiedener  Weise 
beginnen  kann,  und  das  für 
die  Verschiedenheit  des  Be- 
ginnes wesentlich  die  Aetio- 
logie  maassgebend  ist. 

Fig.  SOS.  Hepatitis  inter- 
stitinlis  recens.  a  NormafftS 
L«bcrg:evr«be.  b  Zell  ig  infiltrirtiis 
periportales  Biodefewebe.  lu  MÜL- 
LES*ic1ier  riQ»&)gkeit  und  AlkoboL 
geb&rttttes.  mit  Himatoxyiin  geflrb- 
tes,  ia  Ki^nadabat^ixi  eiDgeschlos- 
«eneSi  PrAptrat.     Vergr.  80. 

Es  ist  danach  die  Bezeichnung  chronische  Hepatitis  ein  Sammel- 
b^riff,  der  ätiologisch  verschiedene  Affectionen  unter  sich  vereinigt,  doch 
erscheint  derselbe  insofern  geeignet,  die  hierher  gehörenden  Aflectionen 
zusammenzufassen,  als  im  Verlaufe  des  Processes  entzündliche  Verände- 
rungen, kenntlich  an  einer  kleinzelligen  Infiltration  des  Gewebes,  wohl 
niemals  ganz  fehlen  und  auch  zur  Zeit  der  Untersuchung  fast  immer  in 
mehr  oder  minder  grosser  Verbreitung  vorhanden  sind. 

In  weiter  vorgeschrittenen  Stadien  tritt  ausnahmslos  die  Vermehrung 
des  Bindegewebes  der  Leber  (Fig.  303  h)  m  den  Vordergrund  der  Er- 
scheinungen, und  die  Art  seiner  Verbreitung  giebt  dem  betreffenden  Fall 
sein  charakteristisches  Gepräge. 

In  manchen  Fällen  ist  die  Bindegewebsneubildung  wesentHch  auf 
das  Gebiet  des  periportalen  Bindegewebes  beschninkt  (Fig.  3036  und 
Fig.  306  6)  imd  ist  durch  eine  Wucherung  des  letzteren,  sowie  der 
Gefässe  entstanden* 

Gewöhnlich  greift  indessen  die  Bindegewebsneubildung  in  mehr  oder 
minder  grosser  Ausdehnung  auf  das  Gebiet  der  Leberläppchen  selbst 
über  und  schiebt  sich  hier  in  erster  Linie  innerhalb  der  Capillarbahnen 
(Fig.  304  b)  vor.  Demgemäss  erscheinen  innerhalb  der  Gapillareii  grosse, 
feingekömte  Fibroblasten  (d)  mit  grossen  ovalen,  bläschenförmigen  Kernen, 
welche  sich  in  verschiedener  Weise  untereinander  verbinden  und  weiter- 
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Fig.  303.  Bind  egewe  bshyperplasie  nnd  Oal  1  engan gs  wacherangen 
bei  Hepatitis  chronica,  aa^  Leberlippchen.  b  Hypertbophisches  Bindegewebt. 
e  Alte  Galleng&nge.  d  Neagebildete  Oallengänge.  e  Kleinsellige  Herde.  In  Alkohol  ge- 
h&rtetes,  mit  H&matoxylin  gefirbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat,     Vergr.  €0. 

hin  faseriges  Bindegewebe  (f)  bilden.  Nach  einiger  Zeit  treten  auch 
neue  Blutgefässe  (g)  auf,  welche  in  die  Peripherie,  der  Adni  hinein- 
wachsen und  wahrscheinlich  aus  Sprossen  der  Capillaren  des  Leberbinde- 
gewebes entstanden  sind. 


.^t 
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Fig.  304.  Intravascnlire  Bindegewebsentwiekelang  bei  hyper- 
trophischer Bindegewebsindaration  der  Leber,  a  LeberBoUenbalken.  b  Ca- 
pillnrwJiDde.  c  CapilUrkerne.  d  Bildungsiellen.  e  Leokocyten.  /  Faseriges  Bindegewebe 
mit  verschieden  gestalteten  Zellen,  g  Neagebildete,  ans  dem  periportalen  Bindegewebe  in 
das  Keimgewebe  eintretende  Capillare.  In  Alkohol  gehirtetes,  mit  Pikrokarmin  gefKrbtes, 
in  Kanadabal;»am  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  300. 
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Das  Lebergewebe  kann  sich  im  Gebiete  der  BiDdegewebsneubüdüiig 
unter  Umständen  auffallend  lange  erhalten  (Fig.  304  a),  geht  indessen 
häufiger  zu  einem  grossen  Theil  durch  atrophische  Schrumpfung  und 
fettige  Degeneration  zu  Grunde.  Mitunter  eilt  der  Zerfall  des  Leber- 
gewebes  der  Bindegewebsneubildung  auch  voraus  und  ist  alsdann  ent- 
weder abhängig  von  der  den  ganzen  Process  in  Scene  setzenden  Schäd- 
lichkeit, oder  aber  von  Circulationsstörungen,  die  sich  zufolge  der  Er- 
krankung der  GLissoN'schen  Kapsel  und  der  intraadnösen  Capillaren 
eingestellt  haben. 

Bei  erheblicher  Bindegewebsneubildung  geht  stets  ein  Theil  der  alten 
Gefässbahn  an  der  Peripherie  und  im  Innern  der  Acini  zu  Grunde,  und 
es  können  nicht  nur  die  Capillaren,  sondern  auch  die  interlobulären  Pfort- 
aderäste durch  Bindegewebsneubildung  und  Thrombose  obliteriren,  so 
dass  die  Pfortadercirculation  häufig  in  erheblichem  Maasse  behindert  ist 
und  das  Blut  sich  im  Stamme  und  in  den  Wurzeln  der  Pfortader  staut. 
Das  Gebiet  der  Leberarterien  mit  ihren  Capillaren  pflegt  sich  dagegen 
zu  vergrössern  und  es  können  die  Arterien  im  gewissen  Sinne  vicariirend 
für  die  obliterirte  Pfortader  eintreten, 

Von  zahlreichen  Leberzellenbalken  des  von  Bindegewebe  durchwach- 
senen Gebietes  bleibt  häufig  nichts  als  eine  mehr  oder  minder  grosse 
Menge  von  Pigmentkörnern  übrig,  und  es  kann  sich  das  wuchernde  Binde- 
gewebe nicht  nur  innerhalb  der  Capillarbahnen  ausbreiten,  sondern  auch 


Flg.  305.  Cirrbosii  bep*tis  «Crophicft  granulosa.  a  Bcsle  doa  Leb«T> 
^webe».  h  Neuf^ebtldetes  Bindegewebe,  e  Gatleng&xige.  d  KleinsellJge  Infillrttion,  e  luter- 
lobulire  PforUderäst«.  V^oa  der  Leber&rterie  aus  mit  blAuetn  Leim  iojkirtes,  m  Alkohol 
gihirtetes,  mit  K&rmiD  gefirbteä  PripftriLt.     Vergr.  25. 
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^di^oigiaebe  Anatomie  der  Leber. 


die  SteDeo  der  früheren  Leberzelleo  in  Besitz  nduneii,    Immerhiii 
sich  innerhalb  des  hyperplastischen  Bindegewebes  da  und  dort 
Zellen  2U  erhalten,  welche  wahracheiiilich  zwischen  den  G: 
GLissoH'schen  Kapsel  und  den  Resten  des  Lebergewebes  eine 
unterhalten.    Es  giebt  auch  Fälle,  in  denen  das  Leb^gevebe 
in   Wucherung  geräth.     Die  Gallengange  können  durdi  das 
Bindegewebe  da  und  doit  zur  Verlegung  und  Obliteratioo  gidindt 
so  dass  die  Galle  nicht   mehr  durchgehends  abgeschiedm  werden 
und  sich   staut  und  da  und   dort  gelbe  und  braune  PignentkOiser 
Schollen  abscheidet.    Daneben  wachsen  andere  GaDeiigiiigie  wieder 
und  bilden  $ehr  zahlreiche  neue  Gallenkanäle  (Fig.  303  i\  doch 
wohl   die  meisten   derselben   nicht  mit  functionireodem  Ld^etgewebe 
Verbindung  treten. 


m 


In  Folge  der  Hemmung  der  PfortadercircolAtioD  inneilialb  der  Lelicr 
erweitem  sich  die  normaler  Weise  nur  schwach  entwickelten  VerbiBdun^eft 
der  Venae  gastricae  mit  den  Y.  oesophagea«,  der  V.  gastnc^me  und  dw 
V.  lienalis  mit  den  Venen  der  Nierenkapeel,  der  V.  hlmocriMMdales  wäx 
den  Y.  lumbales  und  den  V,  spermaticae  und  der  Y«  gitbnnmmegi  des  L^^ 
mentmti  umbilicaie  mit  den  snbcataaen  Bauchveneo  tmgß  u^  den  Kibil 
(Caput  Medusaeu 

§  23L  Die  Ausbreitung  der  Bindegewebsneublldwis  ist  in  erster 
Linie  abhängig  von  der  Ausbreitung,  welche  das  schädlidie  Agens  in  der 
Leber  findet.  Schon  die  von  den  Verzweigungren  der  Pfartader  iomI  der 
Leberarterie  ausgehende  hämatogne  Hepatitis  bietet  in  dieser 
erhebliche  Differenzen,  indem  der  Process  sich  ebensowohl  auf 
Zweige  der  genannten  Ge&sse  beschränken,  als  auch  das  ganze 
gebiet  gleichmässig  beEdlen  kann.  Im  ersteren  Falle  werden  sich 
da  und  dort  Entzflndungs*  und  Wucberungsherde  bilden,  wähnend 
letzteren  die  interacinösen  Theile  der  Leber  durchgehends  afficirt 
werden.  Verbreiten  sich  die  Entzündungen  und  die  Wucherungen 
periportalen  Bindegewebe  aus  auf  das  Innere  der  Acini  und  greifen  sie 
auch  auf  das  Gebiet  der  Venulae  centrales  über,  so  erhält  der  Proceas 
des  Clnrakter  einer  diffusen  Erkrankung. 

Dt  der  Process  mit  einer  entztindlichen  Infiltration,   so  niiifls 

Schwellung  der  Leber  führen,  welche  um  so  bedeoteader 

je  aaqgedetmter  die  Entzündung  ist    Die  kleinsten  Herde 

ibemAietem  Auge  nicht  erkennen,  grossere  Herde 

giaarMiIiche  Färbung. 

Eatfridodt  sich  im  Laufe  der  Zeit  Bind^ewebe,  sa  wird 
die  Yefgrtefiemiig  der  Leber  noch  zunehmen  und  muss  am  bedemeadstai 
bei  jeaei  Formen  sein,  bei  welchen  die  Wucherung  sich  über  das  gmsse 
Gehiei  der  Pfortaderrerzweigung  ausbreitet  und  von  da  aus  auch  in  das 
laaere  der  Adni  dndnngt,  bei  welchen  femer  auch  das  L^imnBfwchi 
ttidil  oder  in  nur  unbedeutender  Ausdehnung  entartet,  an  anderen  Sldki 
sogar  wncfaerL 

Er&hrt  eine  Leber  unter  Entwickelung  von  Bindegewebe  eine  eilieb- 
liehe  Vergrößerung  und  Verhärtung,  so  bezeichnet  man  den  Zustaai 
passend  als  hyperplastisehe  Btndegewebaindaratlon.  Es  konunen  Fib 
dieser  Elrkrankung  zur  Beobachtung,  in  denen  die  Leber  eine  gaai  be- 
deutende Grössenzunahme  aufweist,  so  dass  sie  ein  Gewicht  von  'S  bii 
4  kg  erreicht    In  einem  Theile  der  Fälle  ist  die  Oberfläche  dabei  vulK 
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kommeii  glatt,  das  Parenchym  derb,  zäh,  bald  hellgelb,  bald  mehr  grau- 
grün oder  rothbraun  oder  braun  gefärbt,  je  nach  dem  Gehalt  an  Blut 
und  ae  retinirter  Galle  und  körnigem  Pigment.  Meist  ist  zugleich  die 
acinöse  Structur  verwischt,  die  Schnittfläche  gleicfamässig  glatt,  nur  durch 
Gefasslumina  unterbrochen.  In  anderen  Fällen  ist  die  Oberfläche  höckerig 
oder  granulirt,  und  es  gehen  von  den  eingezogenen  Stellen  derbe  weiss* 
liehe  oder  röthliche  Bindegewebszüge  aus,  welche  auf  der  Schnittfläche 
in  Form  eines  Netzes  das  bald  roibbraun,  bald  gelbgrün  und  gelb  gefärbte, 
gallig  pigmeniirte  und  verhärtete  Lebergewebe  durchziehen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  in  beiden  Fällen  das 
Bindegewebe  der  Leber  stark  zugenommeii  hat,  und  zwar  sowohl  zwischen 
als  innerhalb  der  Acini,  wobei  nur  die  Vertheilung  im  ersteren  Falle 
eine  weit  gleichmässigere  ist.  Die  Leber^ellenbalken  zeigen  nur  sehr 
geringe  degenerative  Veränderungen,  und  es  kann  eine  Verfettung  der 
Leberzellen  selbst  an  Stellen  fehlen,  wo  dieselben  ganz  von  Bindegewebe 
umschlossen  sind.  Die  Grösse  und  der  Chromatinreichthum  mancher 
Kerne  und  die  Grösse  der  Zellen  selbst  machen  es  im  Gegentbeü  wahr- 
scheinlich, dass  bei  diesem  Process  auch  eine  Wucherung  der  Leber- 
zellen stattfindet,  und  es  steht  damit  auch  in  Uebereinstimmung,  dass 
die  kolossale  Massenzunahme  des  Lebergewebes  nicht  lediglich  durch 
die  Bindegewebsneubildung  sich  erklären  lässt.  Es  kommen  endlich  auch 
an  Leichenpräparaten  Kernformen  zur  Beobachtung,  die  man  wohl  nicht 
anders  denn  als  schlecht  erhaltene  Kemtheilungsfiguren  deuten  kann. 

Findet  innerhalb  einer  Leber  eiüe  Bindegewebsentwickelung  statt, 
während  gleichzeitig  das  Lebergewebe  einer  weitgehenden  Degeneration 
und  Atrophie  verfällt,  und  übertritft  der  Gewebsschwuod  die  Gewebsneu- 
bildung,  so  kommt  es  zu  einer  Verkleinerung  und  Schrumpfung  der  Leber 
und  damit  zu  jenem  Zustande,  den  man  als  atropliiselie  Leberelrrhose 
oder  auch  als  Laeniiec'selie  Cinrliose  bezeichnet.  Die  Leber  ist  dabei 
stets  granulirt  (Fig.  307)   oder  höckerig  (Fig.  308),   zugleich   verhärtet 
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Tig.  3u6.  Cirrbosis  bepatiä  Atroph  icflu.  a  Insttlü  von  Letj«irgeweb€.  A  Hm(l*> 
{(«irebsiüge  mit  rekhlichen  OenUten.  c  Kleinmelli^«  iDältmÜOD,  d  Verdickter  Peritone^- 
fibtiTzug.  Iq  Alkohol  gehirtetts,  mit  Ka^riuiii  geflrbte^,  ia  Raix&dabtlsain  eiDgeschloaseoes 
Pr£pvmt.     Vergr,  8. 

ZIccSv,   Lehrb.  der  spac    paüi,  4iuL     7.  And,  gg 
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Fig.  307.     C  i  r  r  h  o  ji  i  s  li  e  p  a  c  i  s  a  C  r  o  p  li  1  c  «.     Yt  <>'^tQ<'L   Grösse. 

und  von  Biodegewebszügen  durchzogen  (Fig.  306  I»),  welche  theils  zellarm^ 
theils  zellreich  (c)  und  kleinzellig  infiltrirt  sind  und  Inseln  von  Leber- 
gewebe (a)  zwischen  sich  einschliesscn.  Erstreckt  sich  die  Bindegewebs- 
Wucherung  auf  das  Gebiet  der  kleinen  PfortAderäste  (Fig.  SCKJ),  und 
werden  da  und  dort  auch  noch  die  Acini  selbst  von  Bindegewebszügen 
durchzogen,  so  sind  die  Leberinseln  klein  (Fig.  306  a  u,  Fig.  307) ;  ist  die 


Pift  308.     Gelappte    Leber.     Aoticht    toq    obfio    und    vom.    uia    ^i«   H&Ut« 
klelnert. 
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kotnmeD  glatt,  das  Parenchym  derb,  zäh,  bald  hellgelb,  bald  mehr  grau- 
grün oder  rothbrayn  oder  braun  gefärbt,  je  nach  dem  Gehalt  an  Blut 
und  an  retinirter  Galle  und  kömigera  Pigmeüt  Meist  ist  zugleich  die 
acindse  Structur  vermischt,  die  Schnittfläche  gleichmässig  glatt,  nur  durch 
Gefässlumina  unterbrochen.  In  andereo  Fälleu  ist  die  Oberfläche  höckerig 
oder  granulirt,  und  es  gehen  von  den  eingezogenen  Stellen  derbe  weiss* 
liehe  oder  röthüche  Bindegewebszüge  aus,  welche  auf  der  Schnittfläche 
in  Form  eines  Netzes  das  bald  rothbraun,  bald  gelbgrün  und  gelb  gefärbte, 
gallig  pigmentirte  und  verhärtete  Lebergewebe  durchziehen, 

Bit  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  in  beiden  Fällen  das 
Bindegewebe  der  Leber  stark  zugenommen  hat,  und  zwar  sowohl  zwischen 
als  innerhalb  der  Acini,  wobei  nur  die  Vertheilung  im  ersteren  Falle 
eine  weit  gleichmässigere  ist.  Die  Leberzellenbaiken  zeigen  nur  sehr 
geringe  degenerative  Veränderungen,  und  es  kann  eine  Verfettung  der 
Leberzelleu  selbst  an  Stellen  fehlen,  wo  dieselben  ganz  von  Bindegewebe 
umschlossen  sind.  Die  Grösse  und  der  Chromatinreichthum  mancher 
Kerne  und  die  Grosse  der  Zellen  selbst  machen  es  im  Gegentheil  wahr- 
scheinlich,  dass  bei  diesem  Process  auch  eine  Wucherung  der  Leber- 
zellen stattfindet,  und  es  steht  damit  auch  in  Uebereinstiramung,  dass, 
die  kolossale  Massenzunahme  des  Lebergewebes  nicht  lediglich  durch 
die  Bindegewebsneubildung  sich  erklären  lässt.  Es  kommen  endlich  auch 
an  LeicheDpräparaten  Kernformen  zur  Beobachtung,  die  man  wohl  nicht 
anders  denn  als  schlecht  erhaltene  Kemtheikngsfiguren  deuten  kann. 

Findet  innerhalb  einer  Leber  eine  Bindegewebsentwickelung  statt, 
während  gleichzeitig  das  Lebergewebe  einer  weitgehenden  Degeneration 
und  Atrophie  verfällt,  und  übertrifft  der  Gewebsschwund  die  Gewebsneu- 
bildung,  so  kommt  es  zu  einer  Verkleinerung  und  Schrumpfung  der  Leber 
und  damit  zu  jenem  Zustande,  den  man  als  atrophlsehe  Lebercdrrhose 
oder  auch  als  Laennee'sehe  Cirrhose  bezeichnet.  Die  Leber  ist  dabei 
stets  granulirt  (Fig,  307)   oder  höckerig  (Fig.  308),   zugleich   verhärtet 
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Flfc.  30$.  Cirrbosis  hepatis  jiirophicji.  a  In-^eln  von  Leber^ewebe.  &  Biod«- 
g«^web&süge  mit  rd  eh  lieben  0«f&»*eo.  c  Klei  ose  Uii^e  InälLratioo.  d  Verdi  eis  ter  Peritoneal - 
übvrzug.  In  Alkohol  ^ehiiteteaf  mit  Karmin  geflrbteSt  in  RaDAdAbals&m  eingescbloftäene« 
PräpKrmt.     Vcrgr.  8. 

Ztcfler.    Uhrb.  der  %pec    p*Ü&.  ka»L    7.  Aofl.  ^^ 
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§  232.  Unter  dem  Einflüsse  der  acquirlrten  Syphilis  können  in 
der  Leber  Entzündungsprocesse  auftreten,  welche  sich  histologisch  in 
nichts  von  den  eben  betrachteten  Formen  der  Girrhose  unterscheiden, 
doch  ist  zu  bemerken,  dass  sich  die  Erkrankung  auch  bei  Verbreitung 
über  die  ganze  Leber  meist  auf  einzelne  Pfortadergebiete  beschränkt,  so 
dass  die  narbige  Schrumpfung  der  erkrankten  Theile  zu  einer  Leber- 
lappung  (Fig.  309)  führt 

Häufiger  als  in  dieser  ausgebreiteten  Form  tritt  die  Syphilis  der 
Leber  in  einzelnen  abgegrenzten  Entzündungsherden  auf,  von 
denen  man  an  der  Leiche  meist  nur  die  Endstadien  trifft. 


Fig.  309.     SaKitudschnitt   durch    den   linken    Leberlappen,    in   detaen  Patrt&eh/m 
groase  rerkiate  Gammiknoten  aiUen.     Um  Vit  Terkleinert. 
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Da  oder  dort^  am  häufigsten  in  der  Nachbarschaft  des  LigameDtum 
Suspensorium  hepatis,  ist  die  Oberfläche  der  Leber  narbig  eingezogen 
und  gleichzeitig  die  Serosa  verdickt*  Schneidet  man  an  Stelle  der  Ein- 
ziehung durch,  so  stösst  man  auf  einen  grösseren  oder  kleineren  Biode- 
gewebsherd,  von  dem  aus  nach  verschiedenen  Richtiingen  Bindegewebs- 
ztige  in  die  Lebersubstanz  ausstrahlen  (Fig.  310  d).  Das  Lebergewebe 
zwischen  den  Narbenzügen   ist   atrophisch,   braun,  die  Acini  klein.    Je 
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Fig.  SlO.  GammA  hepftCis.  a  Eäaigef  Koolen.  fr  Dkhtea  Bindegeweb«.  t  Binde- 
gewebe mic  Besten  voii  Lebergewebe.  d  Id  du  Lebergewebe  «as^trableade  Biudegewebt- 
tfige.  €  Zelliger  Herd  am  Ende  dea  K&sekDoCens.  /  ZeUige  Herde  inDerbmtb  der  bind»- 
gewebigen  Ams&trmbluQgen  g  Lebergewebe,  Ib  Alkohol  gebirCete»»  Mit  AlAaiik«rinio  g^ 
flrbtcK  und  in  EuiftdmbAlsaiii  eiogeschl Queoea  Pripftr&t.     Vergr.   12. 

mehr  man  sich  dem  Centrum  des  Herdes  nähert,  desto  mehr  wird  das 
Lebergewebe  auf  kleine  Inseln  reducirt  (c),  und  schliesslich  verschwindet 
dasselbe  ganz  {b\  Diese  Veränderungen  sind  nicht  selten  das  Einzige, 
was  man  in  späteren  Stadien  vorfindet.  In  anderen  Fällen  schliesst  der 
Bindegewebsherd  einen  oder  mehrere  käsige  Knoten  von  Hirsekorn-  bis 
Walnussgrösse  (Fig.  309  u.  Fig.  310  a),  selten  noch  grössere  Knoten  ein, 
welche  als  Guminata  bezeichnet  werden,  Ist  der  Process  noch  verhält- 
nissmässig  frisch,  so  können  die  käsigen  Massen  von  einem  zelligen  Hofe 
umgeben  sein.  Später  sind  sie  unmittelbar  von  derbem,  zellannem  Binde- 
gewebe (Fig.  309)  umschlossen,  doch  pflegt  das  erkrankte  Gebiet  auch 
nach  Jahren  da  und  dort  (Fig.  310  efj  kleinzellige  Herde  2U  enthalten. 
Wie  die  Untersuchung  frischer  Herde  ei^ebt,  handelt  es  sich  zu  Beginn 
um  eine  herdförmige  Entzündung,  in  Folge  deren  mehr  oder  weniger 
Lebergewebe  zerstört  wird.  Im  weiteren  Verlaufe  kann  ein  Theil  des 
entzündlich  infiltrirten  Gewebes  nekrotisch  werden,  während  in  der  Um- 
gebung sich  Bindegewebe  bildet,  welches  den  nekrotischen  Herd  sowie 
die  noch  erhaltenen  Leberinseln  eiuschliesst. 

Neben  den  subserös  gelegenen  Herden  enthält  die  Leber  nicht  selten 
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Keben  dieser  diffusen  Bindc^gewebshjperpksie ,  die  nach  Obigem  rs 
eiocr  hypertrophischen  Bindegewebsindurati  od  der  Leber 
fahrt,  komnieD  bei  hereditärer  Sjphflis  auch  Lebererkrankungen  rar, 
wdche  sich  nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  der  gewöhnliches 
atrophischen  Cirrhose  anschliessen.  Es  pebt  femer  Fälle,  ia 
deaee  die  Bind^ewebshjT)erplasie  auf  die  Umgebung  der  grossen  Pfort- 
aderftjste  und  die  Porta  hepatis  beschränkt  ist  und  hier  eine  ganx  be- 
deutende Mächtigkeit  erlangt.  N'ach  Beck  kommen  Fälle  vor,  in  deatt 
die  Bindegewebswucherung  auch  auf  die  Wände  der  grossen  ausfÜhrwdM 
Gallengänge  und  der  Gallenblase  übergreift,  so  dass  dieselben  mldltif 
renückt  werden. 
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Die  gummöse  Form  der  hereditär  syphilitischen  Hepa- 
titis stimmt  im  AllgeraeiEen  mit  der  gummösen  Hepatitis  bei  erworbener 
Syphilis  überein.  Kleine  zellige  Herde,  die  oft  in  grosser  Zahl  in  der 
Leber  vorkommen,  werden  wohl  auch  als  miliare  Syphilom  e  be- 
zeichnet. Bei  ausgedehnter  syphilitischer  Hepatitis  finden  sich  meist 
auch  perihepatitische  Veränderungen,  und  zwar  entweder  frische  Exsuda- 
tionen oder  membranöse  Verwachsungen  mit  der  Umgebung, 

Literatur  über  Syphilis  der  Leber. 

Bir^nipmng,  Die  hereditäre  Syphüü,  Berlin  1864. 

Beck,  Cüng.   Lnet  d.  GoUeniUaMe  u    d.  OaUeniee^e,  Prag.  med.    Wockttuchr,   1884* 

Bircli-Hinclifeld,  Handh.  d.   Kmdfrhrankh.  v.  Gerhardt  IV. 

Cliiari,  Lue*  hered    d,  OaUenwegt,  Prag.  med.    Wochemchr.  18S5. 

CliTOitek,    Vterteljahrgtckr.  /,  Dermal,  u.  S^Oü   VIII  1881. 

FrtridUt  KUnät  der  Leherkrankheiten  II 

Troimd,  Jahrb.  d    Kinderheak.  N    F.  IX  1875. 

Hintien,  Bekr&^t  mtr  Lehre  von  der  congenkaien  S^phiUtf  I.-D,  Thingen  1869. 

Hntinel  ef  Hndelo^    J^  «vr   Ut  U»ioru    syphUäiqves   du    foie    eA«s    let  foeiut  et  Ut   mmveat^ 

rUs,  Arch.  dt  mid,  exp,   JI  1890, 
Lali&die-L&gr&T6f   Traile  de»  maUditä  du  Jmt^  Pari»   189S. 
I»aiie«r«Aiax,   TraiU  de  la  syphiUt,  Paris  1873 
Z%mg,    VorieM.  über  Paihoi.  u.   Ther    d    Syphilit,    Tl'kshaden  1885. 
8€b4ppel,   Ar  eh.  d    Heilk.   XI. 
Virckow,  Die  krankh,  OeMekwUltte  II. 
Wagnflr,  B.,  Areh.  d.  Heük     V. 

§  233.  Die  Tuberculose  der  Leber  tritt  in  drei  Hauptformen  auf, 
und  zwar  als  Miliartuberculose ,  als  tuberculose  Hepatitis,  uod  in  Form 
Ton  Solitärtuberkeln.  Die  Miliartuberculose  ist  meist  Theilerscheinung 
einer  über  mehrere  Organe  oder  über  den  Gesammtorganismus  ver- 
breiteten Miliartuberculose,  wobei  sich  in  der  Leber  kleine,  oft  kaum 
erkennbare  oder  etwas  grössere, 
graue  und  gelbe,  mitunter  gallig 
gefärbte  Knötchen  (Fig.  312)  bil- 
den, welche  theils  im  periportalen 
Bindegewebe  (a),  theils  im  Innern 
der  Acini  (J)  sitzen, 

Xicht  selten  finden  sich  neben 
Knötchen  auch  kleinzellige  Infil- 
trationsherde. 

Bei  der  Ausbildung  der  Knöt- 
chen geht  das  Lebergewebe  inner- 
halb der  Tuberkel  zu  Grunde, 
wobei  die  Leberzellen  zu  kern- 
losen Schollen  werden.  Sind 
Gallengänge  in  einem  Tuberkel 
eingeschlossen,  so  kann  deren 
Epithel,  namentlich  wenn  dasselbe 
zu  einem  Klumpen  sich  zusammen- 
ballt, einer  RiesenzeUe  sehr  ähn- 
lich sehen.  Nach  Arnold  kommt 
innerhalb  von  tuberculösen  Herden 
auch  eine  Neubildung  von  Gallengängen  vor.  In  grösseren  Knötchen 
pflegt  sich  eine  centrale  Erweichung  einzustellen,  so  dass  kleine  Höhlen 
mit  eiterigem,  oft  gailig  gefärbtem  Inhalt  entstehen. 

Bei  der  zweiten,  selteneren  Form  der  Lebertuberculose,  der  chroni- 


'^m^i 


^ 


Flg.  SIS.  Tu  be  rculoii»  miliaris 
bepmtis.  a  AuagebUdeter  Tiil>erk«L  6  Rteio* 
ieIHger  Herd,     KArmiDprfipiir«t.     Vergr.  150. 
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sehen  tuberculösen  Hepatitis,  ist  die  Leber  nicht  nur  der  Sitz  einer 
Knötchenbildung,  sondern  gleichzeitig  auch  einer  Bindegewehsbyperplasie. 
Das  Parenchym  ist  von  mehr  oder  weniger  mächtigen  Bindegewebszügen 
durchsetzt,  welche  theils  kleine  graue,  theils  grössere  gelbe  oder  gallig 
gefärbte  käsige  Knötchen  beherbergen.  Die  dritte  Form  der  Lebertuber- 
culose,  welche  durch  Bildung  vereinzelter  grosser  erweichender  Käse- 
knoten, welche  den  Solitärtuberkeln  des  Gehirnes  ähnlich  sehen,  ausge- 
zeichnet ist,  ist  sehr  selten. 

Bei  Lepra  treten  Bacillenherde  auch  in  der  Leber  auf,  namentlich 
im  periportalen  Gewebe  und  in  der  Peripherie  der  Aciui,  und  führen 
zur  Bildung  zelliger  Herde,  welche  die  charakteristischeu,  mit  Bacillen 
gefüllten  giossen  Zellen  enthalten. 

Literatur  über  Tuberculose  der  Leber. 

Arnold,   üeber  Ltbtrtubtrcviou^    Vireh.  Arch,  82.  Bd, 

Lavth,  Eaai  sur  la  cirrhou  tuberculeuitf   Thiae  de  Parit  1888. 

Orth,  Deber  localüirte  Tuberculoie  der  Leher^   Virch,  Arch.  66.  Bd. 

Simmondf.  Dtteh,  Arch.  /.  Hin.  Med.  27.  ßd.    1880. 

Wagner,  Arch.  d.  Heilk.  II  1861. 


4.    Regenerative  und  hypertrophische  Wucherungen  des 
Lebergewebes.    Geschwülste  und  thierische  Parasiten 

der  Leber. 

§  234.  Die  Leber  gehört  zu  denjenigen  Organen,  deren  Gewebe 
einer  bedeutenden  Wucherung  fähig  sind,  und  es  gilt  dies  nicht  nur  für 
die  bindegewebigen,  sondern  auch  für  die  epithelisden  Bestandtheile. 

Wird  das  Lebergewebe  durch  irgend  ein  Trauma  oder  einen  opera- 
tiven Eingriff  verletzt,  so  stellen  sich  in  der  Nachbarschaft  zunächst 
Blutungen  und  Entzündungsvorgänge,  schon  bald  indessen  auch  regene- 
ratlye  Wucherungen  ein.  Nach  Untersuchungen,  die  wesentlich  an 
Ratten,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  angestellt  worden  sind 
(v.  PoDWYSsozKi),  können  sich  Wucherungen  des  Leberparenchyms  nicht 
nur  in  nächster  Nachbarschaft  der  Verletzungen,  sondern  auch  sehr  ent- 
fernt davon,  unter 
Umständen  in  dem 
grOssten  Theil  der 
Leber  oder  auch  in 
der  ganzen  Leber 
einstellen ,  so  nament- 
lich nach  umfang- 
reichen Leberver- 
letzungen bei  Katzen 
und  Ratten.  Es  gehen 
sonach  die  Leber- 
zellen nach  Verletz- 
ung der  Leber  eine 
mehr  oder   weniger 

Fif^.  313.  Kegenerative  Wucherung  der  Gallengangs epi thelien  in 
der  Nachbarschaft  einer  vor  5  Tagen  gesetzten  Leberwnnde  (nach  Podwtsbosu).  a  Ver« 
grös.^erter  Kern  einer  Epithelzelle  mit  vermehrtem  ChromatiD.  b  Epitheltelle  mit  Mutter- 
knäuel.  c  Epithelzelle  mit  Mutterbtern.  d  EpithelseUe  mit  Tocbtarkniael.  /  Bindegeweba- 
selle  mit  Tochtersteru.  In  FLEMMiKG*schem  Säuregemiscb  gabirtctas,  mit  Safranin  nnd 
Pikrinsäure  getärbles  Prfiparat.      Vergr.  400. 
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ausgebreitete  Wucherung  ein,  welche  zu  einer  Zunahme  des  Lebergewebes 
führt,  so  dass  sich  das  anschwellende  Lebergewebe  gegen  den  durch  die 
Operation  gesetzten  Defect  vordrängt  und  den  Defect  dadurdi  mehr  oder 
weniger  ersetzt.  In  der  nächsten  Nachbarschaft  des  Defectes  selbst  stellt 
sich  eine  Wucherung  sämmtlicher  Gewebsbestandtheile,  vornehmlich  aber 
des  Bindegewebes  (Fig.  313  /},  sodann  auch  der  Gallengänge  (a  b  e)  ein, 
und  sie  hat  zur  Folge,  dass  sich  an  Stelle  der  Verletzung  Keimgewebe  und 
weiterhin  Narbengewebe  bildet,  welches  die  Wunde  schUesst  und  von  den 
wuchernden  Gallengängen  aus  zugleich  auch  mit  neuen  Gallengängen  ver- 
sehen wird,  von  denen  ein  Theil  sich  durch  Umgestaltungsvorgänge,  welche 
den  in  der  Entwickelungszeit  sich  vollziehenden  entsprechen,  in  Leber- 
gewebe umwandelt 

In  welcher  Weise  sich  die  regenerativen  Vorgänge  nach  Verletzungen 
der  Leber  des  Menschen  abspielen,  ist  noch  nicht  in  hinlänglicher  Weise 
untersucht  Aus  den  unter  pathologischen  Bedingungen  beun  Menschen 
erhobenen  Befunden  lässt  sich  indessen  mit  Sicherheit  sagen,  dass  beim 
Menschen  sowohl  die  Leberzellenbalken,  als  auch  die 
Gallengänge  regenerative  und  hypertrophische  Wuche- 
rungen eingehen.  Es  spielen  r^enerative  Vorgänge  zweifellos  nicht 
nur  bei  der  Wiederherstellung  der  Leber  nach  D^enerationen,  die  durch 
Intoxicationen  und  Infectionen  verursacht  worden  sind  (§  226  und  §  227), 
eine  hochwichtge  Rolle,  sie  treten  viel  mehr  auch  bei  traumatischen  Ver- 
letzungen ein  und  bereiten  auch  einen  Theil  der  Erkrankungen,  welche 
wir  der  chronischen  Hepatitis  zuzählen,  namentlich  jener  Formen,  welche 
(vergl.  §  231)  mit  einer  Volumszunahme  der  Leber  verbunden  sind.  Sie 
stellen  sich  femer  auch  dann  ein,  wenn  Lebergewebe  durch  syphilitische 
Processe  oder  durch  Echinokokkenentwickelung  zu  einen  Theil  zu  Grunde 
geht,  indem  der  restirende  Theil  eine  compensatorische  Hyper- 
trophie eingeht.  Bei  Thieren  kann  nach  Entfernung  von  zwei  bis 
drei  Viertel  der  Leber  der  Rest  des  Lebergewebes  in  verhältnissmässig 
kurzer  Zeit  eine  solche  compensatorische  Hypertrophie  erfahren,  dass 
das  Volumen  der  Leber  die  ursprüngliche  Grösse  wieder  erreicht  (Ponpick). 

In  einzelnen  Fällen  hat  man  auch  eine  abnorme  Grosse  der  Leber 
bei  normaler  Structur  als  angeborenen  Zustand  beobachtet,  und  bei  rachi- 
tischen Kindern  sind  nach  Beneke  auffallend  grosse  Lebern  nicht  selten. 
Auch  bei  Erwachsenen  kommen  abnorm  grosse  Lebern  zur  Beobachtung, 
ohne  dass  man  eine  Ursache  dafür  angeben  könnte.  Da  indessen  das 
Volumen  der  Leber  bei  verschiedenen  Individuen  nicht  unerheblich  schwankt, 
so  hält  es  schwer,  eine  Grenze  zwishen  normalen  und  pathologischen  Zu- 
ständen zu  ziehen.  Die  Angabe,  dass  bei  Diabetes  die  Leber  sehr  gross 
gefunden  wird,  gilt  jedenfalls  nicht  für  alle  Fälle. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  abgegrenzte  knotige  Wucherungen 
in  der  Leber  vor,  welche  aus  auffidlend  grosszeUigem  Lebergewebe  be- 
stehen. 

Nach  Hoffmann  {F'eränd.  der  Organe  bei  Jbdominalfyphus ,  Leipzig 
1869)  kommen  normaler  Weise  auf  100  Leberzellen  110  bis  116  Kerne. 
Bei  Lebern,  in  welchen  nach  Degenerationsprocessen  (z.  B.  bei  Typhus) 
regenerative  Vorgänge  sich  eingestellt  haben,  steigt  die  Zahl  der  Kerne 
auf  136  bis  150  pro  100  Zellen  und  auf  1000  einkernige  Zellen  kommen 
im  Mittel  444  zweikemige,  45  dreikemige  (bei  gesunden  nur  2),  14  vier- 
kemige,  10  fünfkemige  und  1  sechskemige.  Zugleich  ist  die  Grösse  der 
Zellen  sehr  ungleich. 
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Literatur  über  regenerative  und  hypertrophiacbe 
Wucherungen  der  Leben 

Colttooif  Arch.    üat.  de   f/iol.  II l  18&3,    und  Studt   et,    OiierV€U,    tull,    tmai,    pat&L   dei  ^ 

Bologna   1883, 

Comilii,  Ifitemat.  MoruUttehr   /.  Annt.  u    HiitM    IV  1886.  

Priedreich,   üther   muUipU   knotige    B^perplatU   der    Ltbtr   und    JMtf«,    PsrcA     Arek,  3i^  ML 

1866. 
Grifflni.  *Sulla  rigtncramonc  paniale  dd /egalo^  Arek,  p    L  8cUn*9  Med,    VII  18S3   mmI  ArdL 

ital.  dt  bioL    V, 
H«ii>   ^.   I'ihrc  p.  d,  traumatischrfi  Leherrupturen,    Vir  eh    Arch,    131.  Bd.  ^h 

ll«tlUr,  lUgeneration  dtr  Leber,  CentralM    /    a%.   Path.  II  1391^  ^H 

Patrone,  Ar  eh.  iUü,  de  hiol.    F  ^H 

PodwjiBOtki,  Experimentetle    Untertuchung    über    die  Hegeneration  der  DriUengeK^be  ^  Be^.  t 

puih.   Anat.  r.  Ziegler  I  188Ü. 
Panflek,   ExperimenUUe  Beiträge  tur  PathoUgie  der  Leber ^    Virch    Arch.   118.    m-   1X9.   Bd.  181^ 

u.    1890;    Rekreation    der   Leber    beim    Menschen,    FesUdir.  d.  Astist     /.     Fi^-eAew,   Berim 

1891.  ^ 

fiftbonriUT  La  gletndo  büiaire  et  Vh^perpleuit  nodidair«  dm /bk,  BeVM  ds  nud.   IV  18S4.  ^| 

Simmotid»,  Die   knotige  B^erplaaie   und   das  Adenom    der  Leber,    DtMch.   Ardk.  J.  Mim.  Me£ 

S4     Bi!    1884. 
Tiuonii  Atti  ddla  II    Aerad   dti  Lincei  und  Areh    itaL  de  bioL  III  1883 
rgbetti,  Öiom.  interrtas.  deUe  Se.  Med.    VII  18B6- 
Ziflg^lor  und  Oboloiukj,    Experim.  Unter BHchungen    über   die     H'irhtng    des     Arseniks    mmd  im 

Pho»phort  ait/  die  Leber  und  die  Xi^rren,  Beitr.  v    Ziegler  II  1887» 
ZiflgUr,    l^tb,  d    Ursachen  paihoi<>g    GeK^ebatrvcherungen^    Internat    Beitr.  ^   J'\!4tsehr..    f    V^ 

II,  Berlin  1891. 

Weitere  dieBhexügliehe  Literatur  enthält  §  226 

§  235.     PriinUre  Geschwülste  der  Leber  sind  im  ganzen  ziemlich 
sdteii,  es  ist  dagegen  die  Leber  sehr  häufig  der  Sitz  sectmdärer  ße^ 
seliwBlstt%  namentlich  sccunditrer  Carcinome.  " 

Unter  den  epfthellalen  Foniien  primärer  Tumoren  ist  zunächst 
das  Adenom  zu  nennen,  wekhes  in  der  Leber  in  Form  multipler  mohn- 
koni-  l)is  hirsekorngrosser  Knoten  auftritt,  deren  Schnittfläche  grauweisä, 
iHior  geliilichweiss,  oder  röthlich  oder  bräunlich  gefärbt  ist.  Die  kleinste 
Knötchen  erscheinen  unvennittelt  ins  Lebergewebe  eingesetzt,  grössere 
besitzen  eine  bindegewebige  Kapsel  und  zeigen  nicht  selten  ErweichuD©- 
herde.  Bei  massenhafter  Bihlung  von  Knoteo  kann  die  Leber  hochgradig 
vergrössert  sein,  und  es  erscheinen  an  der  Oberfläche  rundliche  Höci«r. 
Metastasen  sind  nur  in  einem  Falle  (Greenfield)  gefunden  wordeo. 

Die  einzelnen  Knoten  bestehen,  abgesehen  von  dem  gefässhaltjgei 
Bindegewebsgerüste,  aus  gewuudeuen  nmi  untereinander  anastoiii06irei- 
den  Drüsenschliiuchen,  welche  den  gewundenen  Hamkanälchen  jüuükk 
sehen.  Nach  Kindflklsck  und  Eberth  entwickeln  sich  diese  DrOsan 
schhinche  aus  Lcberzellenhalken,  deren  Elemente  in  Wucherung  geraüict 
und  sich  zu  schlauchförmigen  Drüsen  gruppiren.  Bei  dem  weiterei 
Wachsthum  der  anfänglich  kleinen  Knötchen  werden  theils  neue  Leber- 
Zellen  in  *len  Uucberungsprocess  hineingezogen,  theils  werden  von  dea 
bereits  ausgebildeten  DrüsenschliUichen ,  unter  Verdrängung  des  Toagt- 
benden  Leherge wehes,  neue  Sprossen  getrieben.  Nach  Boxome  and  An- 
deren kommen  auch  tubuläre  Adenome  vor,  welche  von  den  GaBeagii^ 
ausgehen,  in  die  Acini  einwachsen  und  das  Lebergewebe  sulistitiiira. 
Es  können  sich  ferner  auch  von  den  Gallengängen  ausgehende  midtihH 
culäre  Cystadenome  (vergl,  §  239  Fig,  323)  bilden,  die  zu 
den  Tumoren  heranwachsen. 

Der  primUre  L^^berkrebs  tritt  in  drei  Hauptforraen  auf. 

Die    erste   Hauptforni   bilden  jene  Fälle,   in    denen    sich 
Knoten   (Fig,   314  a)   oder   einige   wenige    Knoten 


nur  eii 
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(Cancer  massif),  welche  da  oder  dort,  am  häufigsten  im  rechten  Lappen 
ihren  Sitz  haben.  Der  eiezeloe  Knoten  (a)  kann  eine  recht  bedeutende 
Grösse  erlangen,  so  dass  der  betreffende  Leherlappen  erheblich  vergrössert 
und  gleichzeitig  zu  einem  grossen  Theile  aus  Geschwulstgewehe  zusammen- 
gesetzt ist. 


Eig.  314.  PrimÜres  Le  berca  rci  n  cim  (a)  mit  fDaltiplen  M  etft»t»ie  n  (6) 
innerhAtb  der  L«ber  selbst.     Eiw&i  tber  di«  Hälfte  Terklein«rte  Figur. 

Die  Knoten  sind  meist  kugelig  und  bestehen  aus  einem  bald  weichen, 
bald  derben,  weissen  oder  leicht  gerötheten  Gewebe,  das  von  der  Schnitt- 
fläche mehr  oder  weniger,  mitunter  jedoch  nur  sehr  wenig  Saft  ab- 
streichen Jässt.  Das  Gewebe  des  Tumors  ist  stellenweise  scharf  von 
dem  Lebergewebe  abgegrenzt,  und  letzteres  sichtlich  verdrängt  und  ver- 
schoben, die  GallengäDge  und  Gefässe  oft  comprimirt.  An  anderen 
Stellen  geht  der  Tumor  allmählich  in  das  Lebergewebe  über  und  bricht 
zuweilen  auch  in  die  grossen  Gefässstämme  oder  auch  in  grosse  Gallen- 
gänge ein. 

Grosse  Knoten  enthalten  im  Innern  oft  nekrotische  und  erweichte 
Herde,  sowie  Hämorrhagicen.  Liegt  der  Krebs  unter  der  Serosa  und 
wird  in  seinem  Innern  ein  Theil  des  zerfallenen  Gewebes  resorbirt,  so 
erhält  der  Knoten  an  der  Oberfläche  eine  Delle,  Zuweilen  bilden  sich 
im  Laufe  der  Zeit  Metastasen  (6)  innerhalb  der  Leber,  so  dass  die  Leber 
von  zahlreichen  Knoten  durchsetzt  wird  (Cancer  nodulaire). 

Bei  der  zweiten  Hauptform ,  die  man  am  besten  als  diffuse 
krebsige  Entartung  der  Leber  (Cancer  avec  cirrhose)  bezeichnet, 
ist  die  Leber  mehr  oder  weniger ,  oft  erheblich  vergrössert »  die  Serosa 
meist  etwas  verdickt,  die  Oberfläche  höckerig,  ähnlich  wie  bei  der  atro- 
phischen Cirrhose.  Auch  auf  der  Schnittfläche  sieht  die  Leber  einer 
cirrhotischen  Leber  ähnlich,  indem  das  ganze  Parenchyro  von  anastomo- 
sirenden  Bindegewebszügen  durchsetzt  wird,  welche  kleine  Inseln  eines 
weichen,  etwas  über  das  Niveau  der  Bindegewebszüge  vortretenden,  weiss- 
lichen  oder  röthlichen  oder  gallig  pigmentirten  Gewebes  zwischen  sich 
fassen.    Zum  Unterschiede  von  gewöhnlicher  Cirrhose  zeigen  diese  Inseln 
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grossentheils  eitlen  krebsigen  Bau.    Der  Tumor  kauu  aus  dem  lubiliiti 
Adenom  hervorgebeu. 

Bei  der  dritttD  Hauptfomi  des  Leberkrebses  ist  das  peripor- 
tale Bindegewebe  der  Sitz  der  Krebsknoten.  Uebermll,  m 
Pfortader&ste  verlaufen,  sieht  man  dieselben  begleitet  von  weissen,  scbwrf- 
lenden^  dicht  aneinaodergelagerten,  unter  einander  Terschmelzenden  Koota, 
die  l&ngs  der  grösseren  Pfortaderäste  ziemlich  gross^  in  den  feiiia^ea  Tti^ 
Ziweigungen  meist  nur  klein  sind.  Die  kleinsten  Knötchen  besitaen 
die  Grosse  eines  Mohnkomes,  Der  Durchmesser  der  gröeaen 
etwa  3—4  cm.  Die  Leber  ist  im  Ganzen  erheblich  vergrössert. 
erscheint  die  Oberfläche,  da  die  Knoten  hauptsächlich  in  der  Tiefe  9l»aL, 
glatte  nur  an  der  Porta  bepatis  sind  sie  äusserlicb  sichtbar. 

In  ihrem  Bau  bieten  die  Lebercardnome  meist  nichts  Bemmiem 
(Fig,  31&).  Die  in  den  Epithelne^tern  enthaltenen  Zellen  siikd  näst 
poljmorph,  in  den  einzelnen  Fällen  in  der  Grösse  wechselnd.  Krd»e 
mit  CyKnderepithel  (Laveran«  Hakot)  sind  selten.  Die 
ZeQen  baden    oft  nur   solide   Zellnester.     In   anderen    FäU^ 

Drüsenbildongen  ähnlich,  i 
periphere  Lage  der  ZeUea  msCt- 
linderepithel  besteht.  Zawcikn  te 
schränkt  sich  der  Isialt  der  Alieoki 

weit  äch  dies  an  ^^^■■H  1|h  iparaia 
erkemeii  Usast^  kann  die  epi- 
theliale Wacherang  sowekl 
Ton  Leberzellen  als  ?•! 
Gallengangsepithelien  (Fif 
315)  ausgehen. 


m. 


Ct,T€%mm^m,   4«ci    Mti* 


Xelastatii^e  CareinMie  der  Leber 
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knoten  zahlreich  und  gross,  so  ist  auch  die  Leber  mehr  oder  weniger, 
oft  ganz  kolossal  vergrössert,  und  ihre  Oberfläche  gleichzeitig  höckerig. 
Bei  schlaffen  Bauchdecken  kann  man  die  am  vorderen  Leberrande  sitzen- 
den Knoten  von  aussen  durchfühlen.  Die  Schnittiäche  der  Knoten  ist 
meist  weiss  oder  gelblich  weiss  oder  etwas  geröthet. 


Fig.  Slfi. 


Fi^,  317. 


Fig.  313.  SclmiU  dareh  einen  in  der  ersten  Eatirickelan^  bej^riffenen  «mboli  sehen 
K  rebakeim  iunerhrntb  einer  L«b€rc«piUAre,  aus  einem  Adeaoc&rcioom  des  M«|^di  stam- 
mend.     Himatoxyiinpräp*rftt.      Vergr,  300« 

Fig,  317.  Wm  cbstb  masgf  enie  elneä  m  e  tftsta  tiacb  e  n  Er«  b  «  kn  otenSf 
welcher  sich  nach  Carcinoio  des  Pankreas  entwickelt  hatte«    HimatoxylinpriparmL    Vergr.  f  50. 

Grössere  Knoten  sind  in  den  centralen  Theilen  häufig  opak  weiss, 
verfettet  und  erweicht,  so  dass  man  bei  dem  Abstreichen  der  Schnitt- 
fläübe  eine  breiige  Masse  erhält.  Auch  käsige  und  hämorrhagische  Herde 
kommen  in  denselben  vor. 

Gegen  das  Lebergewebe,  welches  sichtlich  verdrangt  wird,  sind  die 
Knoten  theUs  scharf  abgegrenzt,  theils  gehen  sie  allmählich  in  das  Leber- 
parenchjm  über.  Letzteres  beobachtet  man  namentlich  bei  kleinen, 
ersteres  bei  grösseren  Knoten,  doch  ist  auch  hier  die  Beschaffenheit  und 
der  Bau  des  primären  Krebses  von  Einiuss,  indem  die  Metastasen  der 
Adenocarcinome  des  Magens  und  des  Darms  das  Gewebe  mehr  zu  ver- 
drängen, die  Metastasen  der  harten  Pankreas-,  Oesophagus-  und  Mamma- 
krebse  das  Lebergewebe  zu  infiltriren  pflegen. 

Das  Lehergewebe  seMt  ist  bald  braun,  bald  gelb,  bald  gelbgrüo 
gefärbt.  Letzteres  ist  ein  Zeichen  eingetretener  Gallenstauung.  Bei 
Anwesenheit  zahlreicher  Knoten  ist  das  Parenchjm  auf  schmale  Züge 
zwischen  den  einzelnen  Krebsherden  reducirt, 

Cysten  mit  epithelialer  Auskleidung  der  Cystenwände  gehen  von 
präexistirenden  oder  neugebildeten  Gallengängcn  aus  (vergl.  §  239). 

Knötchen  von  Nebennierengewebe  sind  in  der  Leber  in  einigen 
wenigen  Fällen  beobachtet 
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Bbmrtli,   Da%  Adenom  der  Leber,    Virch.  Arch.  43.  Bd,  1868. 

OrMBfltld,   Transact.  o/  the  Buh.  Soe.  ZXV  1874. 

Oli«lUig«r,  Leheradtnoid,  Areh.  d.  HeiOt.    V  1864. 

T.  Hippel,  Cystadenom  der  Oaäengänge,    Virch.  Areh.  183.  Bd. 

EofltauAB,  Adenom  der  Leber,    Virch.  Areh,  39.   Bd.  1867. 

Xflfch  et  Kiener,  Contrib.  ä  thitt.  de  Vadinome  du  foie,  Arch.  de  phyeiol.    1876. 

Xindileiich,   Uberadenoid,  Arch.  /.  HeHk.    V  1864. 

fiOTighi,  Adenoma  racemoto  deljegato,  Ardi.  per  le  Sc.  Med.    VII  1883. 

Sehmori,  Zur  Kenntniu  der  accetioritc?ien  Nebennieren^  Beitr.  v.  Ziegler  IX  1891. 

Siefmand,  CyUctdenom  der  Leber,    Virch.  Arch.  115.  Bd. 

Simmonds,  Knotige  Hyperplasie  und  Adenom  der  Leber,  D.  Arch.  f.  klim.    Med.   SÄ'ÄIV. 

Literatur  über  Krebs  der  Leber. 

Babei,  Sur  U  cancer  primUiJ  du  foie,  Arch.  roum.  de  mid.  I  1888. 

Birch-Hiriohfeld,  Gerhardts  Handb.  der  Kinderkrankh. 

BrilMVd,  Adenome  et  cancer.  hep.,  Arch.  gen.  de  med.  1885. 

Kanot  tt  Gilbert,  J'Uudee  tur  les  maladiee  du  /oie  /,  Paris  1888  {Monographie  der  fietchvriUe 

mit  Literaturüf^er sieht). 
Karril,  Entwickelung  des  primären  Lebirkrebu;    Virch.  Arch.   100.   Bd. 
LaTeran,  Ob^erv.  d'ipithäiome  ä  ceUuUs  eylindr.  primü.  du  foie,  Arch.  d.  phy$.    1880. 
Kartin,  Carciuom  und  Adenom  der  Leber  beim  P/erde,  Jahreeber.  d.  Thiereurzneisehule  München 

18B2— HS. 
Vaunjn,   Entwickrlung  der  lAberkrtbse,  Reichert's  und  du  Bois-Reym/Ond's   Arch.    1866. 
Perlt,    Vinh.    Arch.  56.  Bd. 

Sehüppel,  Sptc.   Pathologie  von  o.  Ziemssen   VIIL 
Waldeyer,    Vinh.  Arch.  55.  Bd. 
Weigert,  tbid.  67.  Hd. 

§  2:U).  Die  meisten  BIndesa1)9tanzgeschwttl8te  kommen  in  der  Leber 
nriiiulr  sehr  selten  vor;  nur  das  cavernöse  Angiom  ist  häufig  und  bildet 
liifHekorn-  bis  faustgrosse  Herde,  welche  eine  entsprechend  grosse  Partie 
ileH  Lebergewebes  substituiren.  Eine  Vergrösserung  der  Leber  wird  durch 
iliene  Tununen  nicht  bedingt. 

Unter  der  Serosa  gelegene  Angiome  präsentiren  sich  als  dunkel  blau- 
rotlie  Klecken.  Auf  dem  Durchschnitt  sind  dieselben  dunkelroth  gefärbt, 
tloch  kann  man  bei  grösseren  Knoten  sehr  deutlich  den  schwammigen 
Hau  des  Gewebes  erkennen  und  die  hellen  Bindegewebssepten  von  dem 
blutigt^n  Inhalt  der  caveniösen  Hohlräume  unterscheiden. 

(Jrössere  Henle  grenzen  sich  gegen  das  Lebergewebe  durch  eine 
lündegowebskapsel  ab,  kleine  dagegen  sind  ohne  eine  solche  in  das  Leber- 
gowobü  eingesetzt. 

Das  eaYern('>se  Angiom  der  Leber  entsteht  durch  locale  cavemöse  Ent- 
artung ilo8  Capillarnetzes  der  Leber  (Fig.  318),  wobei  es  sich  wesentlich 
um    eine   Dihitation   der  Capillaren  unter  gleichzeitigem  Schwunde  der 

Leberzellen  handelt.     Wucherungs- 
\\   ..  ^       .      ,         Vorgänge  treten  secundär  in  den  Ge- 

\    /"'    fp      fässwänden  und  im  Gewebe  zwischen 
^^  .^   .     V^      den  Gefässen,  sowie  in  der  Peripherie 
.   ^^V  ^'^      der  Herde  ein.   Die  Kapsel  der  grös- 
*^  7V^     seren  Herde  wird  im  Wesentlichen 
von  dem  periportalen  Bindegewebe 
gebildet.     Die  Dicke  der  zwischen 
'  \V^  ,   'v  \r>  den  cavemösen  Räumen  befindlichen 

^        •  "^^  -    \  *  ^  r      .    ■  Septen  ist  verschieden,  meist  jedoch 

\  N.    -.^     ?^  Fig.  S18.    Schnitt  ans  dem  Entwickclnngt- 

raude    eines    kleinen    carernösen     An* 
gioms  der  Leber.    Vergr.  160. 
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nicht  bedeutend.  Thrombosen  und  daran  sich  anschliessende  Bindegewebs- 
Wucherungen  führen  zur  Bildung  schwieliger  Herde  im  Innern  der  AjQgiome. 

Der  cavemöse  Tumor  ist  danach  keine  eigentliche  Neubildung,  sondern 
verdankt  seine  Entstehung  einer  localen  Umgestaltung  des  Gewebes.  Er 
entwickelt  sich  am  häufigsten  in  atrophischen  Liebem  bejahrter  Indi- 
viduen und  tritt  dann  oft  multipel  auf,  so  dass  die  Leber  von  caver- 
nösen  Herden  verschiedenster  Grösse  durchsetzt  ist. 

Primäre  Fibrome  können  in  Form  zahlreicher  Knötchen  und  Knoten 
auftreten,  welche  sich  in  einem  Theil  der  Fälle  vom  Sympathicus  aus 
entwickeln,  danach  also  zu  den  Neurofibromen  gehören  und  als  Theil- 
erscheinung  einer  über  das  Nervensystem  verbreiteten  multiplen  Fib  rom 
bildung  auftreten. 

PrImSre  Sarkome  der  Leber  sind  sehr  selten  und  nur  in  wenigen 
Fällen  beschrieben.  Nach  den  vorliegenden  Untersuchungen  (Arnold) 
können  dieselben  sowohl  von  Bindegewebsmassen  im  Leberhilus  als  auch 
von  den  bindegewebigen  Umscheidungen  der  grösseren  Gefässe  und  Gallen- 
gänge und  vom  interacinösen  Bindegewebe  aus  sich  entwickeln,  wobei  die 
Geschwulstwucherung  sich  vornehmlich  in  der  Umgebung  der  Gefasse 
vollzieht.  Sie  bilden  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Knoten,  welche 
einzeln  oder  in  grösserer  Zahl  innerhalb  der  Leber  liegen  und  auch  ausser- 
halb der  Leber  Metastasen  bilden  können. 

Neben  solchen  ungefärbten  Sarkomen  sollen  auch  melanotisehe 
Sarkome  in  der  Leber  primär  vorkommen  (Block,  Beun),  doch  ist  dies 
noch  nicht  durdi  vollkommen  einwandfreie  Untersuchungen  sichergestellt, 
indem  die  Möglichkeit  einer  secundären  Entstehung  nicht  ausgeschlossen 
ist.  Gewöhnlich  entwickeln  sich  die  Melanosarkome  der  Leber  secundär, 
nach  primären  Melanosarkomen  des  Auges,  der  Haut  oder  des  Anus  und 
des  Rectums.  Die  Leber  wird  dabei  entweder  von  braunen  und  schwarzen 
Knötchen  und  Knoten  durchsetzt  oder  entartet  mehr  diffus  und  erhalt 
dabei  ein  granitartiges  Aussehen,  indem  graue,  gelbe,  braune  und  schwarze 
Einlagerungen  in  bunter  Mannigfaltigkeit  miteinander  abwechseln.  An 
dem  Aufbau  der  Geschwulstherde,  die  theils  den  Alveolärsarkomen,  theils 
den  Spindelzellensarkomen  angehören,  nehmen  die  Endothelien  der  Blut- 
gefösse  hervorragenden  Antheil. 

Myxome  und  Chondrome  kommen  in  der  Leber  nur  äusserst  selten  vor. 

Cysten  der  Leber,  welche  durch  Lymphgefässerweiterungen 
entstehen,  sind  sehr  selten.  • 
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§  237.  Die  Leber  des  Menschen  wird  von  einigeo  tUeifsckca  Part- 
slten  als  andauernder  Standort  aufgesucht.  Die  Speoes,  vcJciie  in  der- 
selljen  Yorkommen,  sind:  der  Echinococcas,  das  Distoma  hepa- 
ticam,  das  Dist.  lanceolatom,  das  Dist.  haematobiiim.  dis 
Pentastoma  denticalatam,  sowie  die  sogen.  Psorospermien. 
Alle  diese  Parasiten  haben  bereits  im  allgemciiiai  Thefle  Sire  Besprechung 
gefunden.  An  dieser  Stelle  soll  daher  nur  noch  Einiges  ober  den  Echino- 
coccas  nachgetragen  werden. 

Derselbe  kommt  in  der  Leber  meist  in  Form  walnossgrosser.  ein- 
facher Blasen  Tor,  deren  Wand  durch  eine  innere  Chitin-  und  eine  äussere 
Bindegewebsmasse  gebildet  wird^  Ton  denen  die  letztere  eine  bedeuteide 
Dicke  erreichen  kann. 

Lebt  der  Echinococcus  noch,  so  beherbergt  die  Blase  eine  klare 
FlQssigkeit,  und  an  der  Innenfläche  findet  sich  eine  weissliche  Parenchvm- 
läge,  auf  welcher  kleine,  weissliche  Knötchen,  die  Bmtlapseln  mit  den 
So^lices  sitzen. 

Seltener  als  dieser  einfache  Echinococcus  findet  sich  in  der  Leber 
eine  Echinococcusblase  mit  inneren  oder  äusseren  Tochterblasen. 

Sehr  oft  ist  der  Echinococcus  bei  der  Untersuchung  abgestorben  und 
die  Flüssigkeit  ganz  oder  theilweise  resorbirt.  In  diesem  FaDe  ist  die 
Qiitinkapsel  geschrumpft,  bildet  Falten  und  enthält  in  ihrem  Inneren 
eine  käsige,  breiige  oder  verkalkte,  mörtelartige,  weisse  Masse.  Nicht 
selten  lassen  sich  in  letzterer  noch  Häkchen  nachweisen.  Erreichen  die 
Blasen  erhebliche  Grösse,  so  können  dieselben  in  die  Nachbarschaft 
durchbrechen,  z.  B.  nach  aussen,  oder  in  den  Darm  oder  in  das  Peri- 
toneum. Gelegentlich  kommt  es  auch  zu  Entzündungen  in  der  Umgebung 
der  Blasen. 

Der  Echinococcus  multilocularis  (Fig.  319)  bildet  harte 
derbe  Knoten,  welche  einen  grossen  Theil  eines  Leberlappens  einnehmen 


.  I '  w^M 


Fit;.  319.  Stück  aas  eioem  Echinococcas  mal tilocalaris  im  Darehiehiiitt. 
a  Alveolar  (gebautes  £cbiDOcocca>gewebe.  h  Lebergewebe,  c  Erweichaogshöhle.  d  Frtocbe 
Knötcbeo.     Natärl.  Grösse. 


Ecliinococcus.     GaUeaateine. 
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und  denselbeB  zugleich  erheblich  vergrösseni  können,  Sie  bestehen  aus 
hartem,  derbem,  weissem  oder  zum  Theil  gallig  pigmentirtem  Binde- 
gewebs, welches  kleinere  und  grössere  Gallertherde  einschliesst.  Ueber- 
schreitet  der  Tuiaor  die  Grösse  einer  Mannsfaust,  so  treten  in  den  cen- 
tralen Theilen  meist  Erweichungen  ein.  Bei  dem  Wachsthum  des 
Echinococcus  erscheinen  in  der  Nachbarschaft  gelbe  oder  hellgelbbraooe 
Flecken  (d),  die  sich  bald  zu  kleinen  Bläschen  mit  derber  Wand  und 
gallertigem  Inhalt  umbilden  und  mit  benachbarten  Bläschen  verschmelzen. 
Durch  Zerfall  der  centralen  Theile  bilden  sich  oft  sehr  umfangreiche 
Hohlen  (c). 


^^  ^ 


Fi(f.    380. 


FftctCtirte    6  aI  Itostein«. 


O*   Die  TerSnderimgen  der  (?hilleiililase  und  der  Cralleugfinge 
und  die  litliireii  Lebererkraiikiingeii« 

§  238.    Die  wichtigste  AbnormitSt   des  Inhaltes  der  Gallengänge 
und  der  Gallenblase  bilden  die  Cralleneoneremente  und  die  Srallen- 
steine.     Sie  finden  sich  bei  älteren  Individuen  sehr  häufig,   namentlich 
in   der   Gallenblase.     Die   Con- 
cremeute  bilden  krümelige  und 
kömige     gelbe,     braune     und 
schwarze   Massen.     Die  Steine, 
deren    Umfang     zwischen    der 
Grösse    eines   Mohnkomes    und 
deijenigen    eines    Hühnereies 
schwankt,  sind  theils  rund  oder 
oval,  theils  eckig  und  facettirt 
(Fig.  320).    Letzteres  ist  dann 
der  Fall,  wenn  dieselben  in  der 
Gallenblase    in    Mehrzahl    vor- 
handen sind,   die  erstere  Form 
dagegen  findet  sich  in  Fällen,  in 
denen  in   der  Gallenblase  oder 
in  den  Gallengängen  die  Steine 
vereinzelt  liegen. 

Farbe,  Consistenz  und  Gewicht  der  Steine  wechselt  nach  der  Zu- 
sammensetzung. Meist  sind  sie  ziemlich  weich,  die  Oberfläche  bald  hell 
grauweiss,  bald  gelbHch  oder  braun  bis  schwarzbraun,  bald  gefleckt,  bald 
glatt,  bald  rauh. 

Auf  der  Schnittfläche  sieht  man  meist  einen  dunkeln  Kern,  der  aus 
Pigmentkalk  (Bilinibincalcium)  besteht  und  von  einer  heUeren  dickeren 
SchaJe  mit  strahlig  krystaUinischem  Gefüge  umgeben  ist.  Letztere  be- 
steht  grösstentheils  aus  Cholesterin,  Je  nachdem  diese  oder  jene  Sub- 
stanz die  Hauptmasse  bildet,  kann  man  verschiedene  Formen  unter- 
scheiden. 

1)  Cholesterinsteine  enthalten  in  der  Regel  einen  pigmen- 
tirten  Kern,  kommen  sowohl  einzeln  als  auch  in  Mehrzahl  vor,  sind 
graulich-weiss  oder  gelblich-weiss»  glatt  oder  rauh,  etwas  durchscheinend, 
an  der  Oberfläche  zuweilen  matt  glänzend.  Sie  haben  eine  strahüge, 
krystaUinische,  oft  geschichtete  Bruchfläche;  ihre  Consistenz  ist  weich, 
Beimengung  von  Gaflenfarbstoff  färbt  sie  gelb  oder  braun*  Beimengung 
von  Kalks^en  gibt  ihnen  eine  kreideartige  Beschafienheit. 

2)  Die  Cholesterin-Gallenfarbstoffsteine  sind  die  bäu- 

ZtacSv,  Uterb.  d.  fptc  iwUl  4ut    1.  A&iL  30 
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figsten.  Je  nach  dem  Farbstoffgehalt  sind  sie  bald  gelb,  bald  braoii, 
bald  schwarz,  bald  braungrün,  bald  in  den  einzelnen  Schichten  verschieden 
gefärbt.  Nicht  selten  bilden  sie  sich  in  ungeheuren  Mengen  und  dehnen 
dadurch  die  Gallenblase  oder  die  Galleng&nge  mächtig  aas.  Auch  diese 
Steine  enthalten  zuweilen   reichlich  Calciumcarbonat   und  Magnesiasalze. 

3)  Reine  Bilirubin-  und  Biliverdincalciumsteine  sind 
selten  und  meist  klein,  rostfarben  bis  schwarz. 

4)  Calciumcarbonatsteine  sind  sehr  selten. 

Die  Entstehung  der  Gallensteine  ist  auf  eine  Incmstation  ?on 
einem  organischen  Substrat  (vergl.  §  53  des  allgem.  Theils)  zurückzu- 
führen, zu  welchem  die  Schleimhaut  der  Gallengänge  und  der  Gallenblase 
das  Material  liefert.  Demgemäss  bleibt  auch  bei  Auflösung  des  Choleste- 
rins und  des  Pigmentkalkes  ein  stickstoffhaltiges,  oft  deutlidi  geschichtetes 
Stroms  (Fig.  321)  zurück,  in  dessen  Spalten  die  krystallinischen  Massen 
eingelagert  waren. 

Die  Gallensteine  bilden  sich  namentlich  in  hohem  Alter.  Stagnation 
und  Zersetzung  der  Galle  begünstigt  ihre  Entstehung  und  es  kann  dem- 
nach Schnürung  des  Thorax  mit  Compression  der  Leber  von  Gallenstein- 
bildung, gefolgt  sein.  Das  Material  zur  Bildung  der  Steine  wird  vor- 
nehmlich  von  desquamirtem,  zerfallendem  Epithel  geliefert  Es  werden 
danach  namentlich   auch  katarrhalische  Zustände  der  Schleimhaut,  die 

man   als   eine    Angio- 


cholitis  katarrhalis 
bezeichnen  kann,  für  die 
GallensteinbUdung  gün- 
!  stige  Verhältnisse  bie- 
ten. Nach  Naunyn  ist 
es  nicht  unwahrschein- 
lich, dass  in  einem  Theil 
der  Fälle  Bakterien  die 
Ursache  der  Angiocholi- 
tis  und  damit  auch  der 
Steinbildung  sind. 

Fig.  821.  Durchschnitt 
durch  einen  kleinen 
Cholesterinstein  nach 
Entfernung  des  Cholesterins. 
Vergr.  16. 

Die  Folgen  der  Oallenstelnblldung  gestalten  sich  verschieden. 
Nicht  selten  bleiben,  selbst  wenn  Steine  in  grosser  Zahl  in  der  Gallen- 
blase vorhanden  sind,  erhebliche  Veränderungen  der  Blasen  wand  aus. 
Heftige  Beschwerden  (Gallensteinkolik)  rufen  sie  hervor,  wenn  sie  im 
Ductus  choledochus  (Fig.  322  ä)  oder  im  Ductus  hepaticus  stecken  bleiben. 

Nicht  selten  nämlich  werden  sowohl  in  der  Blase  gebildete,  als  auch 
in  den  Gallengängen  selbst  entstandene  Steine  durch  den  Ductus  chole- 
dochus in  den  Darm  entleert.  Gelingt  dies  nicht  und  bleibt  der  Stein 
stecken,  so  tritt  Gallenstauung  ein,  die  sich  zunächst  in  einer  Erweite- 
runk der  Gallengänge  {df)  und  in  einer  ikterischen,  gelben,  braunen 
oder  grünen  Färbung  der  Leber  zu  erkennen  giebt  Später  kann  eine 
Degeneration  der  Leberzellen,  sowie  Entzündung  (§  240)  sich  einstellen. 
Auch  die  Umgebung  eines  Gallensteines   kann  sich  entzünden  und  ulce- 
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Fig.  S SS.  Yericblass  des  Daetus  cboledoehDS  durch  Gallenstetiie 
und  Erweitirang  der  Galleug&oge.  Ansieht  der  Cnlerfliche  der  Leber  und  einet 
Slickes  dea  eröffaetei)  DuadeDtimB  »uf  die  HUfte  verkleinert.  A  Leber.  B  Stidk  des  Diio- 
denuiD^.  C  Gallenblase,  a  Gallenstein,  h  Durch  den  GalleDstein  nach  dem  Darmlamaii 
Torgectrftni^tes  Ostinin  des  Dactus  eholedochüs.  e  VerdiEinte^  dem  Darchbrucb  nahe  Stell« 
der  vorgetHebenen  DarmwaQd.  d  Erweiterter  Dactm«  cboledochus.  e  Ductus  cytticod. 
/  Ductus  bepftticDft. 

riren.  Sitzt  ein  Stein  im  Ductus  choledochus  dicht  ara  Duodenum ,  so 
tritt  allmählich  da  oder  dort  eine  Ulceration  des  Ganges  und  der  Darm- 
wand (Fig.  B22  c)  ein  und  der  Stein  gemth  auf  diese  Weise  in  das  Duo- 
denum. Stellen  sich  zufolge  der  durch  Anwesenheit  eines  Steines  er- 
regten Entzündung  Verwachsungen  zwischen  der  Gallenblase  und  dem 
Duodenum  oder  dem  Dickdarm  ein,  und  treten  danach  Ulcerationen  der 
Gallenblasen  wand  auf,  so  können  Steine  aus  der  Gallenblase  direct  in 
den  Darmkanal  gerathen.  In  ungünstigen  Fällen  findet  ein  Durchbruch 
nach  dem  Peritonealraum  oder  in  das  retroperitoneale  Zellgewebe  statt, 
oder  es  pflanzt  sich  wenigstens  die  Entzündung  auf  das  Bauchfell  fort. 
In  der  Umgebung  von  ConCFementeii  innerhalb  der  in  der  Leber 
gelegenen  Crallenginge  kommt  es  ebenfalls  nicht  selten  zu  mehr  oder 
minder  intensiver  Entzündung.  Dieselbe  kann  sich  auf  eine  massige 
zellige  Infiltration  in  der  Wand  des  Gallenganges  und  in  deren  Nachbar- 
schaft beschränken  und  bei  längerer  Dauer  ihren  Ausgang  in  Binde- 
gewebsneubildung  nehmen  (vergl  §  240).  In  anderen  Fällen  wird, 
namentlich  wenn  die  Galle  sich  zersetzt,  die  Entzündung  intensiver,  und 
es  bOden  sich  Abscesse,  welche  perforiren  und  zu  localer  oder  aUga- 
meiner  Peritonitis  Veranlassung  geben  können, 
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§  239.  Werden  die  grossen  Gallengänge  an  irgend  einer  Stelle  ver- 
stopft, so  kommt  es  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  zu  einer  Er- 
weltening  der  Gallen^nge  durch  Secretanhänfiing,  deren  Sitz  natör- 
lieh  von  dem  Sitz  der  Verstopfung  abhängig  ist.  Verschluss  des  Ductus 
choledochus  (Fig.  322  a)  hat  eine  Stauung  der  Galle  sowohl  in  dem 
Stamme  (df)  und  den  Aesten  der  Gallengänge  {fif)^  als  auch  in  der 
Gallenblase  zur  Folge.  Verschluss  eines  Astes  der  Galleng&nge  selbst 
kann  natürlich  nur  hinter  der  verstopften  Stelle  eine  Secretanhäufung 
bewirken.  Die  UndurchgSiiglgkelt  eines  Gallenganges  wird  entweder 
durch  Concretionen  oder  durch  entzündliche  Schwellung  der  Schleim- 
haut, sowie  durch  hyperplastische  Gewebswucherungen  und  Geschwülste, 
welche  in  der  Wand  der  Gänge  selbst  oder  in  deren  Nachbarschaft  ihren 
Sitz  haben,  verursacht.  Gelegentlich  können  auch  Parasiten  (Distoma, 
Spulwürmer)  Gallengänge  verstopfen  und  sich  danach,  falls  sie  absterben, 
incrustiren. 

Ist  der  Ductus  cysticus  verschlossen,  so  sammelt  sich  in  der  Gallen- 
blase nicht  selten  Schleimhautsecret,  das  namentlich  von  den  Schleim- 
drüsen stammt,  an.  Wird  sie  dadurch  erweitert,  so  bezeichnet  man  den 
Zustand  als  Hydrops  veslcae  felleae. 

Wird  ein  Stück  eines  Gallenganges  aus  irgend  einem  Grunde  ab- 
geschnürt, so  kann  dasselbe  durch  Ansammlung  eines  schleimigen  Secretes 
erweitert  werden,  so  dass  sich  kleinere  oder  grössere  glattwandige  Cysten 
bilden.  Solche  Cysten  treten  bald  einzeln,  bald  multipel  (Fig.  3S^  i;d) 
auf  und  können  stellenweise  so  dicht  liegen,  dass  das  Gewebe  nur  noch 
aus  Cysten  (e)  zusammengesetzt  ist  und  man  von  einer  cystischen 
Degeneration  der  Leber  sprechen  kann.  Die  einzelnen  Cysten 
sind  bald  nur  klein,  Stecknadelkopf-  bis  erbsengross,  bald  grösser  (c) 
und  können  die  Grösse  einer  Mannsfaust,  ja  sogar  eines  Kind^opfes  er- 
reichen. Die  Cystenwände  sind  meist  dünn  und  können  sowohl  mit 
Plattenepithel,  als  auch  mit  einfachem  und  flimmerndem  Cylinderepithel 
ausgekleidet  sein. 

Die  Cystenbildung  kann  zunächst  von  Vasa  aberrantia  der  Gallen- 
gänge (v.  Recelinghausen),  wie  sie  namentlich  unter  der  Serosa  und 
am  häutigen  Rande  der  Leber  vorkonunen,  ausgehen,  sitzen  aber  zuweilen 
durch  das  ganze  Parenchym  der  Leber  zerstreut  (Fig.  323).  Vielleicht 
können  auch  diese  aus  aberrirenden  Gallengängen  hervorgehen  und  würden 
alsdann  in  letzter  Linie  auf  eine  pathologische  Entwicklung  des  (Sallen- 
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Fig.  3S3,  Multiple  CysCenbUdang  In  d«r  L«ber  im  Dnrdiscbnitt  ^e$«he&. 
a  LftberparftDcfajtß.  h  B£uli(^r  Ratid  da»  lioketi  Lappeo«.  e  d  Grossere  Cysten,  e  Qrappe 
kleinerer  nur  durch  ßindtgewebe  von  einander  getrennter  Cyateo.  /  Pforttder.  ff  Ltber" 
Arterie.  (Die  OdleogÄnÄe  in  der  K*cbbAn>chtft  der  Cysten  lind  m  vielen  Stellen  stark  ter- 
mehrt  und  erweitert.)     '/*  ^^^  naturl,  Gföwc, 

gangsystenis  zurückzufiilireii  sein.  Es  ist  iBdesseii  zu  bemerken,  dass 
bei  multipler  Cysteubilduug  sich  zuweilen  eine  sehr  erhebliche  Vermeh- 
rung uod  Erweiterung  der  Gallengäiige  in  der  Nachbarschaft  der  Cysten, 
oder  auch  entfernt  yon  denselben  nachweisen  lässt,  so  dass  man  also  die 
Bildung  den  Adenokystomen  zuzälilen  kann. 

Wird  in  eine  von  der  Gallenzufuhr  ausgeschlossene  Gallenblase  kein 
Schleimhautsecret  ergossen,  so  kann  der  lobalt  sich  eindicken  und  sogar 
Yerkrelden.  Die  6alleablase  sehruin|ift  alsdann  mehr  oder  weniger 
stark-  Hat  sich  zu  irgend  einer  Zeit  Entzündung  eingestellt,  so  kann 
ihre  Wand  gleichzeitig  verdickt  und  stellenweise  ulcerirt  sein. 

Literatur  über  Gallengangscysten   und   über  Obliteration 

der  Galleugänge. 
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Et^rth,   Cy$U  mit  Flimmerepükel,    Vireh.   Arch.   3fi.  Bd, 
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r«Aer  Ltber-  inuf  Sür€ncyaten^  I.-D.  Frdbury  189L 
thmietfk^mM  mit  grcnm  Läbere^tUn^  CtntralbL  /   (?yi*,   18B0. 

f  S40.    Die  EntzKndaiig  der  CrallengSnge  und  der  Grallenl>la^ 
tifie   Affection,  welche  sowohl  durch   Fortleiiung   einer  Entzündmig 

Darmkaoal  aus,  als  auch  durch  Stauung,  Veränderung   und  Ver- 
der  Galle,    sowie    durch  Verunreinigung    des   die  Schleim- 

durchströmenden  Blutes  entsteht  und  nicht  selten  zur  Entzündung 
der  GiJÄHOH'schen  Kapsel  und  des  Leberparenchymes,  zu  biliärer  Hepa- 
tftfw  führt. 

Leichtere  Grade  der  Entzündung  können  durch  Bildung  schleimiger 
8ecretnia88en,  sowie  durch  Schwellung  der  Schleimhaut  eine  Verstopfmig 
der  Gallen wege  und  dadurch  Gallen retention  und  Ikterus  herbeiführen. 
Schwerere  EntzünduDgsfonnen  sind  durch  eiteriges  Secret  und  durch 
diphtheritische  Gewebsverschorfungen  und  Geschwürsbildungen  charakte- 
rißirt  Das  Bindegewebe  ist  dabei  stark  infiltrirt;  in  der  Nachbarschaft 
der  Lebergallengänge  ist  nicht  selten  auch  die  GLiasoN'sche  Kapsel,  um 
die  Gallenblase  das  Peritoneum  der  Sitz  einer  mehr  oder  minder  intea- 
siven  EntzünduDg. 

Innerhalb  der  Leber  präsentiren  sich  vereiternde  Entzündungen 
als  kleine,  mit  flüssiger  Galle  und  Gallenconcretionen  gemischte  Ab- 
scesse.  Haben  die  Entzündungen  ihren  Sitz  innerhalb  der  Gallen- 
blase und  der  grossen  Gallengänge  ausserhalb  der  Leber,  so  führen  sie 
leicht  zu  Peritonitis,  ebenso  auch  subserös  gelegene  Abscesse  innerhalb 
der  Leber. 

Lang  anhaltende  Entzündungen  der  Gallenblase  führen  nicht  selten 
zu  bindegewebiger  Verdickung  der  Blasenwände,  sowie  zu  Verwachsungen 
derselben  mit  der  Umgebung,  wobei  die  Blase  häufig  schrumpft  In  der 
Umgebung  der  Gallengänge  wird  das  Bindegewebe  der  GLissoN'sdien 
Kapsel  mehr  oder  weniger  hypertrophisch.  Mitunter  beobachtet  man 
in  der  Gallenblase  und  den  grossen  Gallengängen  auch  papillöse  Wuche- 
rungen. 

Hält  in  einer  Leber  die  Entzündung  der  Gallengänge  längere  Zeit  an, 
oder  ist  die  Abfuhr  der  Galle  durch  längere  Zeit  hindurch  behindert,  so 
können  sich  sowohl  in  der  GLiBSON'schen  Kapsel,  als  auch  innerhalb  der 
Leberacini  gallige  Concretionen  in  Form  kleiner  gelber  und  brauner 
Kömer  bilden.  Die  Leberzellen  selbst  sterben  unter  dem  Einfluss  der 
gestauten  Galle  da  und  dort  ab,  es  bilden  sich  intraacinöse  Ent- 
zündungsherde, welche  weiterhin  ihren  Ausgang  in  Abscessbil- 
dung  oder  in  Bindegewebsinduration  nehmen  können,  und  es 
kommen  Formen  von  biliärer  Hepatitis  mit  Gallenstauungen  vor,  bei  denen 
die  Bindegewebsinduration  eine  erhebliche  Ausdehnung  erreicht,  und  in 
einem  Theil  der  Fälle  auch  mit  einer  Grössenzunahme  der  Leber  verbun- 
den ist.  Ob  bei  der  biliären  eiterigen  Hepatitis  Mikroorganismen  die  Cr- 
Sache  der  Eiterung  sind,  oder  ob  die  Wirkung  der  Galle  genügt,  um 
eiterige  Entzündung  zu  erregen,  ist  nicht  hinlänglich  untersucht.  Wahr- 
scheinhch  ist,  dass  auch  hierbei  Bakterien  die  Ursache  der  Eiterung  sind, 
RovioHi  hat  bei  abscedirender  biliärer  Hepatitis  Streptokokken  geftmden. 

Nach  Nauxyn  enthalten  entzündete  Gallengänge  nicht  selten  Bacillen. 

Geschwülste  der  Gallenblase  und  der  Gallengänge  sind  selten.  Am 
häufigsten  wird  Krebs  beobachtet.  Dass  manche  Leberkrebse  von  den 
Gallengängen  aus  entstehen,  ist  bereits  in  §  235  bemerkt  wonlen.  Die 
Krebse  der  Gallenblase  büden  in  ihrem  Beginne  weiche  Wucherungen  an 
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der  Innenfläche,  welche  im  weiteren  Verlaufe  ihrer  Entwickelung  auf  die 
Leber  übergreifen  können. 

Erwähnung  verdient,  dass  destruirende  Adenome  des  Duodenums  an 
der  Papille  des  Ductus  choledochus  sich  entwickeln  und  den  Gang  ver- 
engen oder  verschliessen  können. 

Chakcot,  Oombault,  Foa,  Salvioli,  Litten,  Steinhaus,  Pick,  Popoff 
und  Beloussow  haben  biliäre  Hepatitis  auf  experimentellem  Wege  durch 
Unterbindung  des  Ductus  choledochus  bei  Hunden,  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen erzeugt. 

Literatur  über  biliäre  Hepatitis  und  über  Oeschwülste 

der  Oallenwege. 

Carl,  Hepat^  $equeUrams,  L-D.  Tühmg^H  1880. 

Cluureot»  Legon»  tur  Its  maladit»  du  foie  et  des  miM,  lärU  1882. 

Charrin  et  Bogor,  Angiocholües  exper.  Compt.  rend,  de  la  $oc.  de  Hol.  1891. 

DnprA,  Lee  infectiont  MZMtret,  Paris  1891. 

6eig«l,  Ueber  Hepatitis   suppunUiva   und  ihr    Verhäitmss  sacr  Cholelithiasis ,    Zeitsekr.  J,  Um. 

Med.  XVI  1889. 
CMlbert  et  Girode,  Contr.  h  Vä   baetir.  des  voies  biL,  La  »em.  wUd.  1890. 
Hanot  et  Bchafthmanw,  C<mtr.  d  VanaL  paih,    de  la  eirrhose  hffpertrcpK  avee  icthre  chronigmf 

Areh,  de  phys.   1887. 
Janowiki,  Zur  path.  Anat.  der  biliären  Hepatitis,  Beitr,  v.  ZiegUr  XI  1892. 
Litianiie,  ReOi,  bactinolog.  nur  la  bUe,  Areh.  de  nUd.  exp,  III  1891. 
HaniiTn ,    Die  Gaüensteinkrankkeiten  ,    Verh.    d.  X.  Conffr.  f.  m».  Med,   }Viesb€uien  1891  und 

Klinik  der  Cholelithiasis ,  Leipnig  1892. 
Piek,  Leberveränderungen  nach  Unterbind,  d.  D.  eholedoch.,  Zeitsthr.  f.  HeUk.  XI  1890. 
Borighi,  Ascessi  multipli  del  Jegato  da  angiocoUte  grave,  Rimata  Cliniea  di  Bologna  1886. 
Babonrin,  Abseht  büiaires,  Le  Progris  mid.  1884. 

Beheitthaiier,  Abscesse  durch  Spulwürmer.  Jahrb    /.  Kinderheilk.  N,  F.  XIII. 
Btoinliaiii,  Folgen  des  dauernden  Verschlusses  des  Duet.  ehoUdoch,,  Areh.  /.  exp.  Path,  28.  Bd, 

1891. 
Tenffel,  Hepatitis  sequestrans,  I.-D.   Tübingen  1878. 
Zenker,  Der  primäre  Krebs  der  Oaüenblase  und  seine  Beziehungen  zu  Oaüensteinen  und  Oaüen» 

blasennarben,  I.-D.   Erlangen,  Leipzig  1889. 
Weitere  diesbczüglidu  Literatur  enthält  §  231. 

in.    Pathologisehe  Anatomie  des  Pankreas« 

§  241.  Das  Pankreas  ist  eine  innerhalb  der  Bauchhöhle  gelegene 
acinöse  Drüse,  deren  Ausführungsgang  (Ductus  Wirsungianus)  sich  in  die 
Wand  des  Duodenums  einsenkt,  um  gemeinsam  mit  dem  Ductus  chole- 
dochus, seltener  für  sich  allein  mit  besonderer  Oeflhung  in  das  Duodenum 
zu  münden.  Das  Secret  der  Bauchspeicheldrüse  spielt  sowohl  bei  der 
Verdauung  der  stärkehaltigen  Nahrungsmittel,  als  auch  bei  deijenigen 
der  Albuminate  und  Fette  eine  wichtige  Rolle. 

Im  Ganzen  sind  pathologische  Veränderungen  des  Pankreas  nicht 
eben  häufig  nachzuweisen,  doch  kommen  verschiedene,  sowohl  primäre, 
als  secundäre  Afflectionen  vor. 

Unter  den  Missblldnngen  ist  die  wichtigste  die  Bildung  eines 
Nebenpankreas  in  Form  eines  etwa  linsen-  bis  thalergrossen,  flachen, 
aus  Drüsenläppchen  zusammengesetzten  Gebildes,  welches  seinen  Sitz  in 
der  Wand  des  oberen  Theiles  des  Dünndarms  oder  des  Magens  hat  Hier 
liegt  es  bald  unter  der  Serosa,  bald  mehr  nach  innen  gerückt  in  der 
Muscularis  und  der  Submucosa.  Seine  histologische  Structur  stimmt  mit 
derjenigen  des  Hauptpankreas  überein ;  mit  dem  Darmlumen  ist  es  durch 
einen  AusfQhrungsgang  verbunden.  Weit  seltener  als  die  Bildung  eines 
Nebenpankreas  ist  die  Spaltung  des  Pankreas  in  2  gleiche  oder 
ungleiche  Theile.    Mangel  des  Pankreas  beobachtet  man  bei  verschie- 
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denen  MissbildungeD,  die  entweder  die  Gesammtanlage  oder  wesentlicli 
das  Darmrohr  betreffen. 

Unter  den  Störungen  der  Circulation  verdient  die  nicht  selten  zu 
beobachtende  Häraorrhagle  hervorgehoben  zu  werden,  Ist  dieselbe  kum 
Zeit  vor  dera  Tode  entstanden,  so  ist  des  Bindegewebe  des  Pankreas, 
häufig  auch  der  Nachbarschaft,  von  dunklem  Blute  mehr  oder  wenige 
stärkt  durchsetzt.  In  selteneren  Fällen  bilden  sich  förmliche  Blutbeden, 
Nach  längerem  Bestände  des  Blutergusses  ist  das  Gewebe  braun  oder 
schieferig  gefärbt. 

Diese  Blutungen  sind  meist  Folgen  von  Herz-,  Lungen-  und  Leber- 
leiden, die  Stauungshyperiiraieen  im  Unterleibe  herbeifuhren.  Sie  kommen 
femer  auch  im  entzündeten  oder  durch  Geschwulstbildung  veränderten 
Pankreasgewebe  vor.  Es  kommen  indessen  auch  Fälle  vor,  in  welcheß 
eine  derartige  Erkrankung  nicht  nachzuweisen  ist,  bei  denen  also  die 
Blutung  durch  locale  Ursachen  bedingt  sein  muss,  die  sich  jedoch  meist 
der  Erkenntniss  entziehen.  Nach  Ponfick  kann  die  Blutung  eine  Folge 
von  Gewehsnekrose  sein.  Die  Pankreasblutungen  können  den  Tod  des 
betreffenden  Individuums  herbeiführen,  wahrscheinlich  durch  Einwirkung 
auf  das  Ganglion  aemilunare  und  den  Plexus  solaris, 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  des  Pankreas. 

B&Ii«T^    Ueher  FtUnekro$€^    TircA,   Arch,   90.   Bd, 

Boldt,   SiatiMtUche  Unlerntehungm    über    Erkrankungen    des  IhnkrsaM    nach    den   Bta^aäiiMii» 

der  Umtm^  40  Jahre,  l-D.   Bertm   1B82. 
Ch.&lli^d^  Bimorrhagie  du  pancrca*.  Bullet    de  la  Süc.  mid,  di  la  SuitMe  romande  1877. 
Friedrdicli,  Handb.  d.  ipev    Pathol.  vmt  tf.  Ziemsscn    VIII, 

QttitTMieh,  Anomali£  des  Pankreas,    VerK  d.   X.  mUrmit.  med.  Congr.  Ill^   Berim   IS91. 
QtrkAMlit   FanireaihrafiJeheilm  tmd  Iteui,    Virch.  Arch,  106-  Bd. 

Hftgenb&ch,    Ut&tr  compltcirte  PatikreaskninkheitefL,  DUch.  Zeüschr. /.  Chir  ^   Leipmy  188T. 
Luinoii  €t  L&moilio,    Contr.  ä  Vä.  da  Uä.  du  pancreas    dan*  U  diabii€,    Arch,  de  med  «xf^ 

///  1891, 
WUliamAOHt  DiabeU*  mtU.  and  iesioni  of  the  Pancrca*,  Med,  CHron     AT  1B92. 
Z«&JltT,  Nämorrhaffie,   Tagebl.  d.   47.  Naiurforscherversamml    in  Breslau    1874 


§  242,  Atrophie  des  Pankreas  beobachtet  man  bei  marantischeii 
Individuen*  Auffällig  ist,  dass  dieselbe  nicht  selten  auch  bei  Individuen 
gefunden  wird,  welche  an  Diabetes  zu  Grunde  gegangen  sind.  Auch 
Druck  von  Seiten  benachbarter  Gewebe,  sowie  Vermehrung  des  inter- 
aciijdsen  Bindegewebes  und  Fettgewebes  kann  die  Drüsensubstanz  zum 
Schwunde  bringen. 

Mitunter  kommen  auch  fettige  Degenerati0iiszustäiide  an  den 
Urüsenzellen  des  Pankreas  vor,  welche  sich  durch  eine  gelblicbweisse 
Farbe  des  Parenchyms  zu  erkennen  geben  und  ebenfalls  ihren  Ausgang 
in  Atrophie  des  Drüsengewebes  nehmen  können. 

Als  Lipomatose  kann  man  eine  Veränderung  des  Pankreas  be- 
sseichnen,  welche  in  einer  Umwandlung  des  interacinösen  Bindegewebes 
in  Fettgewebe  besteht.  Zuweilen  treten  im  Fettgewebe  Nekrosen  aofi 
die  durch  eine  mattweisse,  trübe  Färbung  ausgezeichnet  sind  und  durch 
Erweichung  zu  Cystenbildung  oder  auch  zu  Blutungen  führen  können. 

Bei  verbreiteter  Amyloidentartung  verschiedener  Organe  bildet  sich 
nicht  selten  auch  in  den  Blutgefässwänden  und  dem  Bindegewebe  der 
Baucli«ptiicheldrüse  Amyloid.  Die  Drüsenzellen  dagegen  bleiben  davoa 
fjf^^  können  aber  durch  fettige  Entartung  stellenweise  zu  Grunde  gehen. 
*  Im  Ductus  pankreaticus  und  seinen  Aesten  bilden  sich  bisweilea 
Qgg0retforit  11  (Fig.  324  e),  welche  hauptsächlich  aus  kohlensaurem  und 


I 


Concretionen.    Banola  pankreatica. 


617 


Fig.  324.  Schwielig  TerhXrtetei  Pankreas  mit  Concrementen. 
A  Pankreas  in  der  Ansicht  von  oben  mit  eröffiietem  Hauptgang.  a  Eröfifneter  Dactns  pan- 
kreaticus  erweitert  nnd  mit  Concrementen  (e)  besetst,  die  namentlich  da  festsitsen,  wo  Seiten- 
gXnge  abgehen,  b  Schwansende  des  Pankreas,  e  Seitlicher  Lappen  des  Pankreas,  d  Anf- 
gesohnittenes  Daodenam.  «  «^  Concremente.  B  Schnittfläche  eines  Querschnittes  durch  den 
Lappen  c.  /  Pibrds  Terhftrtetes  Stroms,  g  Erweiterte  GXnge,  mit  Concrementen  gef&llt 
Um  ^/g  Terkleinert. 


phosphorsaurem  Kalk  bestehen.  Die  kleinsten  Concretionen  bilden  feine 
San&ömer,  die  grössten  werden  etwa  haselnussgross,  sehr  selten  grösser. 
Die  Steine  sind  rund  oder  oval  oder  zackig  und  unregelmässig  gestaltet ; 
die  Oberfläche  ist  bald  glatt,  bald  höckerig.  Die  Mehrzahl  derselben  ist 
weiss  oder  grauweiss,  seltener  sind  sie  grau  oder  bräunlich  gefärbt.  Sie 
entstehen  am  häufigsten  nach  Störungen  der  Secretion  des  Pankreas  und 
können  gleichzeitig  in  zahlreichen  läemplaren  auftreten  (Fig.  324).  In 
ihrer  Umgebung  stellt  sich  meist  Entzündung  ein,  welche  entweder  zu 
einer  Verödung  des  Drüsengewebes  und  zu  einer  Verhärtung 
des  Bindegewebes  (Fig.  324  B  f\  oder  aber  zu  Eiterung  und 
Abscedirung  führt. 

Wird  der  Ductus  Wirsungianns  durch  Concretionen  oder  durch  ent- 
zündliche Veränderungen  oder  durch  Geschwülste  verlegt,  so  kann  dies 
eine  cylindrische  oder  cystische  oder  rosenkranzförmige 
Erweiterung  (Fig.  324  Äa  und  Bg)  der  hinter  denselben  gelegenen 
Theile  des  Drüsenganges  veranlassen.  Die  daraus  entstehenden 
Cysten  werden  als  Bannla  pankreatica  bezeichnet  und  können  eine  ganz 
bedeutende  Grösse  erreichen. 

Der  Inhalt  des  erweiterten  Ganges  besteht  entweder  aus  Drüsen- 
secret  und  Schleim,  oder  aus  Eiter,  gelegentlich  auch  aus  blutiger  Flüssig- 
keit (Hämatom).  In  kleinen  Cysten  kann  er  sich  auch  eindicken  und 
verkreiden.  Stellen  sich  in  der  Umgebung  einer  (^ste  indurirende  Ent- 
zündungen ein,  so  verödet  das  Drüsengewebe.  Weit  seltener  als  die 
cystische  Erweiterung  des  Hauptganges  finden  sich  cystische  Erweite- 
rungen abgegrenzter  Abschnitte  der  kleineren  Seitenzweige,  doch  können 
dieselben  gelegentlich  multipel  auftreten. 
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Hjftit.  SiAmüUa  JiU&h    157.  ^^    ta79. 

MartiB,  P^mkrtmmfti^   Tvek.  Artk.  ISO    f^  IMO. 

▼.  BftHrtgliMPWi,    VvdL  Ar<k.  80    Bd. 

Wjti,    r^dL  Ardk    %t.  Bd. 

%  243.  Entzilndongen  des  PaDkreas  sind  im  Ganzen  selten.  Je 
nach  der  Genese  onterscheidet  roan  primäre  und  secondäre  Formen; 
erstere  sind  die  selteneren,  und  ihre  Ursache  ist  oft  imbekannt;  bei 
letzteren  bandelt  es  sich  entweder  um  eine  von  einem  benachbarten 
Organe  auf  das  Pankreas  ßbergegangene  Entzündung  oder  aber  um  eine 
Metastaae  einer  ?on  einem  entfernten  Organe  ausgegangeoen  Entzündung. 

Als  leichteste  Formen  der  Entzündung  sind  jene  Schwellungen  des 
Pankreas  zu  nennen,  welche  man  gelegentlich  bei  verschiedenen  In- 
fectionskrankheiten,  namentlich  bei  Abdominaltyphus  beobachtet.  Sie 
sind  auf  eine  Durchsetzung  des  Bindegewebes  mit  Flüssigkeit  und  Zellen, 
sowie  auf  eine  trübe  Schwellung  des  Epithels  zurückzuführen.  Ist  die 
Affection  frisch,  so  sieht  die  Drüse  geröthet,  ist  sie  älter,  so  sieht  sie 
blass,  weissllch  aus. 

Bei  der  eiterigen  Pankreatitis  sind  entweder  einzelne  Theüe 
oder  die  Gesanimtmasse  des  intrapankreatischen,  häufig  auch  des  peri- 
pankreatischen  Bindegewebes  in  eine  eiterig-sulzige  Masse  umgewandelt. 
Im  weiteren  Verlaufe  können  sich  kleinere  und  grössere  Abscesse  bilden; 
es  kann  sogar  zu  einer  vollständigen  Sequestration  des  Pankreas  (Chiaäi) 
kommen.  Sie  tritt  am  häufigsten  als  eine  Folge  eiternder  Entzündung 
in  der  Nachbarschaft  des  Pankreas,  z.  B,  in  der  Bursa  omentalis  oder 
im  Ductus  choledocbus,  selten  als  selbständige  Erkrankung  auf. 

Bei  der  chronischen  indurativen  Pankreatitis,  d,  h.  bei 
der  Cirrhuse  des  Pankreas  (Fig.  324)  ist  das  Bindegewebe  inner* 
halb  der  Drüse  mehr  oder  weniger  verdickt  und  verhärtet.  Häufig  ist 
namentlich  der  Kopftheil  erkrankt,  duch  kann  sich  die  Verhärtung  und 
die  Verödung  des  Drüsengewebes  auch  auf  das  ganze  Pankreas  er* 
strecken. 

Die  indurirende  Pankreatitis  entsteht  am  häufigsten  durch  Ueber- 
greifen  einer  Entzündung  benachbarter  Organe,  z.  B.  des  Peritoneums 
oder  des  Ductus  choledochus  oder  des  Magens  (bei  Ulcus  rotundum)  auf 
das  Pankreas.  In  anderen  Fällen  sind  Secretretention  sowie  Coucretioneu 
im  Pankreasgang  die  Veranlassung.  Nur  selten  tritt  sie  als  selbständige 
Afi'ection  auf,  doch  soll  sie  (Friedreich)  nach  übermässigem  Alkohol* 
genuss,  sowie  unter  dem  Einflüsse  constitutioneller  acquirirter  oder  er- 
erbter Hypbilis  ¥01  kommen.  In  einzelnen  Fällen  hat  man  auch  ftmnml- 
knoten  beobachtet. 

Tubereulose  des  Pankreas  ist  sehr  selten,  doch  kommt  es  bei  aus- 
gebreiteter Tuberculose  vor,  dass  auch  in  ihm  sich  käsige  Knoten  bilden. 
Häufiger  als  Tuberculose  des  Pankreas  selbst  ist  eine  verkäsende  Tuber- 
culose der  innerhalb  des  Gebietes  des  Pankreas  gelegenen  Lymphdrüsen. 
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Unter  den  primlren  Gesehwftlsten  des  Pankreas  ist  weitaus  die 
wichtigste  das  Carcinom.  Dasselbe  bildet  meist  harte,  derbe  Knoten, 
welche  ihren  Sitz  im  Kopfe  des  Pankreas  haben.  Weiche  medulläre 
Cardnome,  sowie  Gallertkrebse  sind  dagegen  selten,  ebenso  ist  es  auch 
selten,  dass  ein  Krebs  im  Mittelstücke  oder  im  Schwänze  des  Pankreas 
sitzt.  Mitunter  verbreitet  sich  ein  von  dem  Kopfe  ausgehender  Krebs 
über  die  ganze  Drüse  und  wandelt  dieselbe  in  eine  mehr  oder  weniger 
umfangreiche  Geschwulstmasse  um.  Auch  auf  die  Nachbarschaft  kann 
die  krebsige  Wucherung  übergreifen,  so  namentlich  auf  den  Ductus 
choledochus,  das  Duodenum,  den  Magen,  die  Gallenblase,  die  Wirbel- 
säule, die  benachbarten  Lymphdrüsen,  das  Peritoneum,  das  Netz,  die 
Leber  etc.  An  den  letztgenannten  SteUen  bilden  sich  oft  zahlreiche 
metastatische  Knoten.  Greift  die  Krebswucherung  auf  den  Ductus  cho- 
ledochus über,  so  entstehen  sehr  häufig  Gallenstauung  und  Ikterus; 
innerhalb  des  Pankreas  selbst  kann  die  Verlegung  des  Ductus  Wirsun- 
gianus  im  Kopftheile  eine  cystische  Erweiterung  desselben  im  Schwanz- 
theile  zur  Folge  haben.  Werden  die  benachbarten  Venen,  z.  B.  die  Vena 
Cava  inferior  oder  die  V.  portae,  oder  die  V.  mesenterica  superior  von 
der  Neubildung  umwachsen,  so  kann  es  zu  Thrombose  derselben  und  zu 
erheblichen  Circulationsstörungen  kommen. 

Primäre  Sarkome  des  Pankreas  sind  ausserordentlich  selten. 

Unter  den  seenndlren  Oesehwfllsten  hat  ebenfalls  nur  der  Krebs 
eine  nennenswerüie  Bedeutung.  Am  häufi^ten  sind  es  Krebse  des 
Magens  und  des  Duodenums,  welche  auf  das  Pankreas  übergreifen.  Weit 
seltener  entwickeln  sich  metastatische  Knoten  von  Carcinomen  entfernterer 
Organe  aus. 
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Literatur  über  Krebs  und  Sarkom  des  Pankreas. 

Bard  et  Pie,  Contnb.    ä  fitude   din.   et   anatomo-pathologique    du  cemeer  prim.    du  paneriag, 

Revue  de  mid    VIII  1888. 
Chiari,  MetaOatitdu»  Sarkom^  Prager  med,    Woehenei^.  1883. 
Dayidsolm,  üeher  Krebe  der  Bauehspeicheldrüeenj  I-D.  Berlin  1872. 
Freriehe,  KUnik  der  Leberkrmnkheiten  I  1858. 
Lüeke  und  Klebe,  Kreb»,   Virch.  Areh.  41.  Bd. 
BtrftmpeU,  Kreb»,  DeuUdi.  Areh.  f.  i/m.  Med.  XXIL 
Wagaer,  S.,  KreU,  Ari^,  d,  HeOk .  II  1861. 
Weeener,  Krehe^   Virch,  Areh.  93.  Bd. 


ELFTER  ABSCHNITT. 

Pathologische  Anatomie  des  Respirations- 
apparates. 

I.    PathologlseUe  Anatomie  der  Xase  und  ihrer  >ebenliitiüeii. 

§  244.  Hochgradige  angeborene  JUssbUduugen  der  Nase  kommen 
fast  nur  neben  anderweitigen  Missbildungen  des  Gesiebtes  vor.  So  kann 
2.  B.  bei  Kjklopie  die  Nase  vollkommen  fehlen  oder  zu  einem  rüssel- 
förmigen  Organ  verunstaltet  sein,  welches  seinen  Sitz  über  dem  Auge 
hat  (vergl.  §  132  des  allg.  Th.).  Unter  den  weniger  erbeblichen  Miss- 
bildiingen  sind  das  Fehlen  einzelner  Muscheln,  die  mangelhafte  Ausbildung 
des  Septnms  sowie  des  Siebbeines  und  der  Nasenbeine,  ferner  die  Ver- 
engerung und  der  Verschluss  der  Choanen,  die  Schiefstellung  und  Ver- 
biegung  der  Naseuscheidewand ,  endlich  Spaltbildnngen  im  Nasenflügel 
und  in  dem  Boden  der  Nase  zu  nennen. 

Bhitiingen  aus  der  Nasenschleimhaut  (Epistaxis)  kommen  sehr 
häufig  vor  und  erfolgen  theils  durch  Diapedese,  theils  durch  Rhexis.  Bei 
manchen  Individuen  sind  dieselben  habituell.  Im  Uebrigen  kommen  sie 
namentlich  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  verschiedenen  infectidsen 
Erkrankungen ,  hei  Unregelmässigkeiten  der  Menstruation ,  bei  Hem- 
mungen des  Blutabflusses,  bei  Naseneutzündungen  etc.  vor. 

Die  EntzQndimg  der  Naseuschleimhaut,  die  Bhinitis,  gehört  zu 
den  häufigsten  Affectionen  und  trägt  meist  den  Charakter  eines  schlei- 
migen oder  eines  eiterigen  Katarrhs,  seltener  einer  krupösen  oder 
diphtheritischen  oder  phlegmonösen  oder  ulcerösen  Entzündung. 

Der  acute  Katarrh  der  Nase  wird  als  Coryza  bezeichnet  und  ist 
die  Folge  äusserst  verschiedener  Schädlichkeiten. 

Chronischer  Nasenkatarrh  kommt  namentlich  bei  Scrofulöseu, 
Phthisischen  und  Syphilitischen,  seltener  bei  gesunden  Individuen  vor 
und  führt  theils  zu  Verdickungen,  theils  zu  Verdünuungou  und  Atrophie 
der  Schleimhaut  Tritt  letzteres  ein,  so  wird  die  Nasenhöhle  auffallend 
geräumig,  ihre  Schleimhaut  producirt  ein  eiteriges,  gelbliches  oder  grün- 
liches Secret,  welches  sich  bei  Anwesenheit  von  Fäulnissorganismen  zer- 
setzt, einen  stinkenden  Geruch  verbreitet  (Ozaena  slmplex,  Stlnlnaae) 
und  zu  missfarbigen,  grünlichen  und  buntscheckigen  Borken  und  Krusten 
eintrocknet.  Nach  Schuchardt  geht  bei  Ozaena  das  Flimmerepithel 
der  Schleimhaut  verloren  und  wird  durch  geschichtetes  Plattenepithel 
ersetzt,  dessen  desquamirende  Zellen  fauligen  Zerfallsprocessen  anheim- 


Entzimdimg.     Sjpbilis.     Tuberculosen     Kotz.     Lepra. 


621 


fallen.  Nach  E*  Frankel  schwindeti  in  der  atrophirenden  Schleimhaut 
namentlich  auch  die  BowMAN'schen  Drüsen,  Bei  sehr  langer  Dauer  der 
Erkrankung  kann  auch  der  unter  der  Schleimhaut  gelegene  Knochen 
atrophiren,  E.  FHÄimEL  bezeichnet  daher  die  Ozaena  stmplex  als  BW- 
aitis  chronica  atrophlca  foetlda. 

£rnp9se  und  diphtheritlsehe  Entzandniigeii  treten  am  häufigsten 
secundär  nach  entsprechenden  Rachenentzündungen  auf.  Umschriebene 
verschorfende  Entzündungen,  die  au  der  Xaseuscheidewand  vorkommen 
und  wahrscheinlich  durch  Eiterkokken  verursacht  werden,  können  zu 
Perforation  der  Nasenscheidewand  führen. 

Phlegmonöse  EntzOndnngen  mit  Vereiterung  der  Schleimhaut 
schliessen  sich  meist  an  entsprechende  Entzündungen  in  der  Nachbar- 
schaft an,  können  indessen  auch  auf  die  Nase  beschrankt  vorkommen. 

Sjrphllltisehe  Initlalsklerosen  kommen  an  der  Nase  selten  vor, 
etwas  häufiger  sind  syphilitische  Katarrhe  (Corjza  syphUltiea),  bei 
denen  sich  erythcmatöse  Flecken  und  Papeln  bilden,  die  unter  Umständen 
ulceriren  und  zu  Bildung  von  Geschwüren  und  zu  nekrotischer  Abstossung 
angrenzender  Knorpel-  und  Knochentheile  führen.  Noch  häufiger  sind 
^mnmOse  Entzündungen,  welche  entweder  von  der  Nasenscfaleimbaut 
oder  von  dem  Periost  und  dem  Perichondrium  des  knöchernen  und 
knorpeligen  Nasengeröstes  ausgehen  und  nicht  nur  zu  tiefgreifendem 
Geschwürszerfall  der  Weichtheile,  sondern  auch  zu  mehr  oder  minder 
umfangreicher  Zerstörung  der  knöchernen  uod  der  knorpeligen  Nasen- 
theile,  sowie  auch  der  an  die  Nase  angrenzenden  Knochen  führen,  so 
dass  die  Nase  in  der  mannigfaltigsten  Weise  verunstaltet  wird  und  bei 
Vemarbung  der  Geschwürsherde  mitunter  vollkommen  zusammensinkt. 

Die  erkrankte  Schleimhaut  producirt  namentlich  bei  difiuser  Aus- 
breitung der  gummösen  Infiltration  ein  widerlich  riechendes  eiteriges,  zum 
Theil  zu  schmutzigen  Borken  eintrocknendes  Secret,  welches  der  Er- 
krankung den  Namen  einer  Ozaena  syphilitica  eingetragen  hat. 

Tuliercnlose  der  Nase  wird  allgemein  als  selten  angesehen,  doch 
ist  es  wahrscheinhch ,  dass  eine  anatomische  Untersuchung  der  Nase 
häufiger,  als  man  bisher  annimmt,  eine  tuberculöse  Erkrankung  nach- 
weisen würde,  und  dass  namentlich  ein  Theil  der  eiterigen  Katarrhe 
und  der  Nasenekzeme  bei  Kindern  tuberculöser  Natur  ist.  Anatomisch 
ist  der  Process  entweder  durch  tubercnlöse  Granulationswucherungen 
oder  durch  Geschwürsbildung  charakterisirt,  welche  mitunter  zu  Caries 
der  angrenzenden  Knochen  führt,  wobei  sich  stinkender  Nasenausfluss 
(Ozaena  tuberculosa)  einstellt  Lupus  des  Gesichtes  kann  auch 
auf  die  Nasenschleimhaut  übergreifen  und  zu  Infiltrationen  führen,  die 
geschwürig  zerfallen. 

Bei  Botz  der  Nase  treten  eiterige  oder  eiterig-blutige  Katarrhe  auf, 
und  es  entstehen  in  der  Schleimhaut  circumscripte  Knötchen  oder  auch 
ausgebreitete  Infiltrationen,  die  vereitern  und  zu  Bildung  multipler  Ge- 
schwürchen führen,  die  zu  grösseren  buchtigen  Geschwüren  verschmelzen, 
oft  auch  in  die  Tiefe  greifen,  die  Knochen  biossiegen  und  dadurch  zum 
Absterben  bringen. 

Bei  Lepra  bilden  sich  in  der  Nase  Knoten ,  die  unter  Umst&nden 
ulceriren. 

Alle  Nasenentzündungen  können  auf  die  Nebenhöhlen  der  Nase 
übergreifen  und  hier  einen  mehr  oder  weniger  selbständigen  Verlauf 
nehmen.  Die  betreffenden  Höhlen  füllen  sich  dabei  mit  schleimigem  oder 
eiterigem  Secret    Von  der  Stirnhöhle  und  dem  Siebbeinlabyrinth  aus 
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knun  tHü  Entzündung  auf  die  Schädelhöhle  übergreifeu  und  hier  mit  einer 
Meningitis  eiidaD. 

Literatur  über  Coryza  und  Ozaena. 

DtAttt*  tVfrtr  OMaena,  D,  med.    Wock.   1891. 

9tiAM«  B»y  Iffmdb    d  »pte,  FathoL  vön  v.  ZümsBm  IV, 

rrftnktl,  Bm    rwch.  Areh,  79  .  87.  und  00,  Bd, 

OolUtöin,  Brtd   änü.  Zeätchr    1879  N.   17 

Hui^lc,   t*i»  BakiifritH  bei  der  aeuUti    und  ehronttchen  Coryza   $owie  bei  der  Oz4Una  und  deren 

ßmithna^m  m   dm  ff^mmUm    Krankfteüen,    Beri-    klin.    Hochenickr.  1888;    Da»  p^/ar. 

04$ckwm^  d»  Na*eHt€heid«matid,    Virch,  ArcL  12D.  Bd,  1890 
Hartoimii,  D    m*d    TfVAwMcsb-    1878  ^.   18. 
Hupptrt,  Begrif  und  Ur*achtn  der  Ozaena,  I.*D,  StratMburg  1879. 
KrftQte,    Virch*  Arvh,  85.   Bd 
L^W%nb9T^,   />.  med     ly^^hcruchr    1885, 
Kftokeomi«,  A  OiMntrib,  oj  ihe  Pathotüfftcal  IJütologp   of  acuU    and  ckromc  Coryza,    The  Nete^ 

York  M^d.  /«WH.   1885 
Miohöl»   Kramkk   der  KasenhöhU  und  dtß  Natenrachtnraumts,   1876« 
S«btieluu^t,  U^Ur   doM   Wi*en  d*r  ÜMoena  ^    Sammt    klin.   Vartr.  N.  340,    Leipzig  1899,    mmd 

r.   Lmmgt^A^dk't  Ardi.  89    Bd    18B9. 

Liter  a  1  u  r  <l  I  >  o  r  T  u  b  e  r  c  u  1  o  s  e  der  Nase. 

Der  cÄroB.  Naitn-  und  BacheHkatnrrhf    Wien  1883. 

ie/z?erl    Uifi,   IVünhentehr,   18Ö3. 

Kikvxi.  Tubereulou  der  NaumehUimhaut,  Beitr,  s.  Min^  Ckir.  v.  Brum  III  1888. 

mi«d*l.   Dtich.  Zeiiichr.  /   Chir,  A\ 

T^rawftld,  D    Atrh.  /.  Ohreuhtük.  X, 

W«iekt«ibt.iiin,  Alfg    Wtentt  med.  Zeiiunff  1881  Ar.  27. 

S«e1c0rkA^t&dI,  Norm,  und  pathol  Anatomie  der  NateTthOhle  und  ihrer  pneum.  Anhänget   Wien  2881. 

Literatur  über  Phlegmone  und  Nebenhöhlen  der  Nase. 

Kakti,   Gerhardt^*  H^ndh,  der  Kinderkrankheiten  III, 

Sc  hoff,   Ueher  dat  Empyem  der  IlighmorskShU  u    sein  dental.  Ursprung^    Wien  189L 

BtolnerT  Erweiterung   der  Stirnhöhlen   dureJi  Eiter-,    Bhd-  und  Secretamamm^ng,    Ca 

UJtd  Neubtf düngen f   Arah.  f.   kiiif.    Chir.    XIII, 
WeiGli««lb&iim,    Wiaier  med,  Jahrb.  1881. 

§  245,  Die  Schleimhaut  der  Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen  ist  nicht 
selten  der  Sitz  von  liyperplastlsehen  Wucherungen  und  von  Oe- 
gchwltlsten ,  welche  sich  theils  als  Folge  chronischer  Entzriindungen» 
theils  ohne  erkennbare  Ursachen  entwickeln.  Sie  bilden  theils  diffuse 
Verdickungen^  theils  polypöse  Excrescenzen»  die  unter  dem  Namen  Käsen- 
polypen  zusammengefasst  werden. 

Die  weichen  Polypen  (Schleimpolypen)  sind  in  ihrem  Bau  häufig 
der  Schleimhaut  durchaus  ähnlich ,  nur  zellreicher.  Nicht  selten  sind  in- 
dessen die  in  der  Wucherung  eingeschlossenen  Schleimdrüsen  cystisch 
entartet  (B lasen polypeo),  so  namentlich  in  den  Polypen  des  Atrium 
Highmori,  oder  auch  vermehrt  und  vergrössert  (adenomatöse  Po- 
lyp e  n ) ;  zuweilen  sind  auch  die  Gefässe  stark  entwickelt  (teleangiek- 
tatische  Polypen). 

Eine  weitere  Gruppe  von  Polypen  besteht  aus  ödematösem  Binde* 
gewehe  und  Schleimgewebe,  muss  also  den  Fibromen  und  Myxomen 
zugezählt  werden.  Sie  sind  weit  durchsichtiger  als  die  erstgenannten 
und  haben  meist  eine  gelbliche  Färbung,  während  die  ersteren  grau  oder 
grauroth  aussehen. 

Ferner  kommen  in  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen  Sarkome, 
derbe  Fibrome,  Osteofibrome,  Chondrome,  Osteome,  Car- 
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cinome  und  Dermoide,  sowie  Mischgeschwfllste  aus  der  Bindesub- 
stanzgruppe  vor. 

Manche  derselben  gehen  nicht  von  der  Scheimhaut,  sondern  von  dem 
Periost  oder  dem  Knochen  aus. 

Die  Bindesubstanzgeschwülste,  namentlich  die  vom  Periost  aus- 
gehenden, können  eine  erhebliche  Grösse  erlangen,  den  Raum,  in  dem 
sie  sich  entwickeln,  ausdehnen  und  zu  den  bestehenden  Oeffhungen  hin- 
auswuchem. 

Die  Carcinome  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  den  äusseren 
Nasentheilen,  gehören  also  noch  zu  den  Hautcarcinomen.  Die  von  der 
Schleimhaut  ausgehenden  bilden  höckerige  Wucherungen,  welche  früher 
oder  später  ulceriren. 

Als  Bhlnolithen  bezeichnet  man  Concremente,  welche  hauptsäch- 
lich aus  Kalk  bestehen.  Sie  bilden  sich  am  häufigsten  um  Fremdkörper, 
welche  in  die  Nase  eingedrungen  sind;  seltener  geben  eingedickte  Secrete 
Veranlassung  zu  ihrer  Entstehung. 

Von  pflanzlichen  Parasiten  kommen  in  der  Nase  verschiedene 
Spaltpilze,  Aspergillusarten  (Schubert)  und  der  Soorpilz  vor.  Erstere 
sind  zum  grössten  Theil  harmlose  Bewohner  des  Nasensecretes ,  können 
indessen  gelegentlich  auch  Zersetzungen  desselben  (Ozaena)  herbeiführen. 
Nach  Y.  Besser  enthält  die  gesunde  Nasenhöhle  nicht  selten  auch  patho- 
gene  Bakterien,  so  namenüich  den  Diplococcus  pneumoniae,  Staphylo- 
coccus  pyogenes  aureus,  Streptococcus  pyogenes  und  Bacillus  pneumoniae. 
Bei  Tuberculose,  Rotz  und  Lepra  sind  Bacillen  die  Ursache  der  Er- 
krankung. 

Literatur  über  hyperplastische  Wucherungen,  Ge- 
schwülste und  pflanzliche  Parasiten  der  Nase. 

▼.  BeiMT,  Die  BakUrun    der  normalen   Lt^/tinegej    Bekr.  m.  paÜi.    Anat,  v.  Zie^ß^r  VI  1889. 

Billroth,  Ueber  den  Bau  der  Schleimpolppen,  1856. 

Bmnann,  Dermoide  der  Ntue,  ArbeUen  a.  d.  «hir.  ümvertüäUklinik  IV ^  Berlin  1889. 

Fr&nkel,  Hyperplasie  der  NanemnudulMdeidwug^  D.  wted.    Woeheneehr.  1884. 

Hopnuüm,   Virch.  Areh.  93.  Bd. 

Kohts,  Die  Krankheüen  der  Note,  Gerharde»  Handb.  d.  Kinderkrankk.  III. 

Schubert,  Mykose  von  AspergülHS  /vmigatut,  D.  Ard^.  /.  Um.  Med.  XXXVI  1886. 

Tillmmimi,  Ueber  todU  (von  ihrem  MuUerboden  losgdStU)  Osteome    der  Nasen-  und  Stirnhöhle, 

Arch.  f.  klin.  Okir.  XXXIl  1885. 
Virchow,  Dis  krankhe^fien  OeschtciÜsU  I  und  IL 

Zahn,  Ueber  Cysten  mit  FUmmerepkhel  tm  Kasenraehtnraum,  Dtstk,  Chir.  XXII  1885. 
Z&rniko,  Beitr.  z.  Hidologie  der  NasengeechtcBlttey  Virch.  Areh.  128.  Bd,  1892. 


II.  Pathologische  Anatomie  des  Kehlkopfes. 

§  246.  Vollständiger  Mangel  des  Kehlkopfes  ist  eine  sehr  seltene 
Misshildiing  und  kommt  nur  bei  Acardiacus  amorphus  und  bei  A.  ace- 
phalus  vor.  Erheblich  häufiger  wird  angeborener  Defect  einzelner  Theile, 
z.  B.  der  Epiglottis  oder  eines  Kehlkopfknorpels  oder  von  Theilen  eines 
solchen,  beobachtet  Es  kommen  femer  Asymmetrie  sowie  abnorme  Grösse 
oder  abnorme  Kleinheit  des  Kehlkopfes  vor;  letztere  namentlich  neben 
Aplasie  des  Hodens,  sowie  nach  frühzeitiger  Kastration.  Zuweilen  bilden 
sich  überzählige  Knorpel ;  es  kann  femer  die  Epiglottis  mehr  oder  minder 
tief  gespalten  sein.  Nicht  selten  sind  die  Sinus  Morgagni  abnorm  weit; 
mitunter  bilden  sich  sogar  extralaryngeale  Säcke,  welche  mit  ersteren 
communiciren. 
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Unter  den  enrorbeiieii  FoniTeribidervisM  teiiligjit  die  Sttsose 

des  Kehlkopfes  besonders  heirorgehobeQ  ra  werden.  Sie  km  dmd 
Druck  Ton  aussen  herbeigef&hit  werden;  häufiger  bi^t  sie  tob  Er- 
krankungen des  Kehlkopfes  selbst  ab,  so  nameDtiicb  tob  EntzöDdaago. 
in  deren  Gefolge  die  Schleimhaat  stark  anschwOh  mid  wiit  r^oMiMr  q^. 
deckt  wird,  od^  bei  welchen  sie  in  narbige  Sdmnqrfimg  genth.  sowie 
Ton  Geschwnlstbildungen ,  welche  sich  im  KAIkopfimiegB  eatwickek 
FnnctioneDe  Stenosen  können  auch  durch  Lähmung  der  dottiserwdicrer 
odo*  durch  spastische  Contraction  der  GlottisTerengerer  hetbdgrfShr. 
Witten.  Endlich  können  aadi  Fremdkörper,  welche  in  den  Kehlkopf 
gelangen,  diesen  Effect  haben. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  des  Kehlkopfes. 


d.   Am».  Badim-.  Mmmd-  «.    ITitnij^i  ■  iHiJ^  ■      Wiam   t8S4. 
P.,  !>$€  /.ufjpffowif,  1878. 
CmaSl  et  Snvte.  Jfanrf  ^kisuL  ßmAtl^  F^Hm  ItSS 

r,  Bmmdb.    der  pmAei   Ammtmmie   wtm  KUU  T.  Litt., 
der  Trmtkea.  Berim  1880. 
Batr^  av  EamtmM*  du  Epikeis  mtd  dm'  Drnsm  da 
hrmmkgm    ?«tf  rfr,    Tiwtk.   Ardk.  118.  Bd.  188». 

I    Mher   dt    Hititie^    der  LmrpmamMeimkmd   imd   da'    Sümmhämdgr,    icrÄ 
Arth.   117.,  118.  mtd  119.  Bd.  1889  ^td  1890. 

Krmmkk,  d.  HmUes  m.  d.  S—e.  BeHm  1880. 
Medimtt  LmrymgoeeU,  w.    J  mmgmltrV»  ArdL  48.  Bd.  I89a 
,  Gtwkardt't  Hmmdi   d.  A»itiii«H    ZIL 
itick.  ÄZ«a  4er  £>«iiUaCM  des  KekUtp/ts,  St^ttgmwt  ISSO. 
▼.  TlW  wmd  WUamat,  r.  Zjcwjoi'«  Bmmdb    der  ep»e.  iWWL  TT. 

§  247.  Kstarrhslisehe  Eatzindvag^  der  Kehlkoi^fecUeimhaa: 
sind  dorch  Röthong  and  Schwdlong  sowie  durch  die  BOdnng  eines 
schleimigen  oder  eines  eiterigen  oder  eines  serösen  Secretes  chuiakieri- 
sirt.  Letzteres  beobachtet  man  namentlich  bei  Kstarrfaen,  die  sidi  bei 
bestehender  Stanungshyperämie  entwickelt  haben.  Die  E^tzOndinig  ist 
entweder  ober  den  ganzen  Kehlkopf  Terbreitet  oder  anf  einzeliie  Theile. 
z.  R  aof  die  Stimmbänder  oder  auf  die  Epiglottis  beschränkt  imd  kan& 
durch  die  verschiedenartigsten  Schädlichkeiten  hervorgemfien  werden. 

Bei  längerem  Bestände  eines  Katarrhes  blähen  die  Katgefitese  an- 
dauernd erweitert.  Das  Epithel  wird  in  Tennefarter  Moige  abgestossen 
and  bildet  an  den  Stimmendem  nicht  selten  weisse  drcmiiSGripte  oder 
diffus  aasgebreitete  Yerdickangen.  SowcM  das  Epithel  als  das  Binde- 
gewebe können  von  Randzellen  dardisetzt  sein.  Da^  Hypertiopliie  des 
letzteren  können  sich  an  den  Stimmbändern  papillöse  Erhebungen 
bilden.  Durch  Vergrösserung  und  Erweiterung  der  SchleimdrOseii  er- 
halten ferner  die  Unterflächen  des  Kehldeckds,  sowie  die  £Ü8dien  Stimm- 
bänder und  die  MosGAGxi'schen  Taschen  zuwolen  eine  granulirte  Be- 
schaffenheit (Laryngitis  granulo  sa).  Endlich  können  durdi  ZedMÜ 
des  Epithels  und  Vereiterung  des  Bindegewebes  Erosionen  und  Geschwflr- 
chen  entstehen.  Es  kommt  dies  am  häufigsten  an  den  Stimmbändern 
sowie  an  der  hinteren  Commissur  vor  und  hä^  wohl  meist  mit  der 
Ansiedlung  von  Spaltpilzen  und  von  So(»pilz«i  in  dem  an^gdockertan 
Epithel  zusammen. 

Bei  lange  dauemdoi  Katarrhen,  sowie  nach  ukerösen  Processen 
kann  ein  Theil  des  Drösengewebes  veröden  und  die  Srfaleimhant  dttnn, 
atrophisch  werden.  Nach  Mufig  sich  wiederholeiiden  oder  andaueniden 
Reizungen    entwickelt    sich    bisweilen     eine    Hypertrophie    des 
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Plattenepithels,  wdche  der  betreffendeo  Stelle  eine  weissiiche 
Farbe  verleiht  und  auch  auf  Stellen  sich  ausbreitet»  die  sonst  Flimmer- 
epithel  tragen,  Sie  kommt  Damentlich  an  den  Stimmbändern  vor  und 
kann  sich  mit  papillösen  Schleimhautverdickungen  combimren 
{vergl  §  250). 

KrupSse  Eiitziltidimg  der  Kehlkopfscbleinihaut  tritt  theils  primär, 
theils  secundär  nach  Entzündungen  in  der  Nachbarschaft  auf.  Am  häu- 
figsten kommt  sie  bei  Diphtherie,  Blattern,  Abdominaltyphus  und  Cholera 
vor,  kann  indessen  auch  durch  Erkältung  oder  durch  elngeathmete  reizende 
Gase,  heisse  Dämpfe,  Fremdkörper  herirorgerufen  werden.  Die  Innen- 
fläche  des  Kehlkopfes  ist  dabei  mit  gelblicbweissen  oder  weissen ,  mehr 
oder  weniger  cohärenten  Membranen,  zuweilen  auch  nur  mit  zarten  weissen 
Flocken  belegt,  welche  sich  theils  laicht  abziehen  lassen,  theils  etwas 
fester  der  Unterlage  anhaften,  so  namentlich  an  Stellen,  welche  geschich- 
tetes Plattenepithel  und  Papillen  besitzen.  Die  festesten,  dicksten  Auf- 
lagerungen kommen  bei  Diphtherie  vor. 

Die  krupösen  Membranen  bestehen  theils  aus  Fibrinfäden  und  Balken, 
welche  Eiterkörperchen  einschUessen ,  theils  aus  glänzenden  homogenen 
Schollen.  Nach  ihrer  Wegnahme  erscheint  die  Schleimhaut  geröthet,  von 
Epithel  entblösst. 

Dlphtheritlsclie  Entzündung  mit  tiefgreifender  Verschorfun  g  und 
6fangrän  der  Kehlkopfschleimhaut  kommen  am  häufigsten  bei  Diphtherie 
und  Typhus  vor,  sind  indessen  auch  bei  diesen  Krankheiten  selten.  Man 
findet  dagegen  nicht  selten  kleine,  nekrotische  Herde  im  Bindegewebe 
unter  krupösen  Auflagerungen  des  Kehldeckels. 

Als  6IottIs8dem  bezeichnet  man  eine  mehr  oder  minder  hochgradige 
Schwellung  der  membranösen  Auskleidung  des  Kehlkopfes,  welche  durch 
eine  ödematöse  Durchtränkung  der  Mucosa  und  besonders  der  Submucosa 
bedingt  ist.  Am  stärksten  pflegt  die  Schwellung  an  der  Unterfäche  des 
Kehldeckels  und  an  den  Ligamenta  aryepiglottica  und  den  falschen 
Stimmbändern  zu  werden,  deren  Submucosa  locker  gebaut  ist.  An 
sämmtlichen  genannten  Stellen  können  sich  solche  Wülste  bilden,  dass 
das  Lumen  des  Kehlkopfes  verlegt  wird. 

Man  kann  ein  acutes  und  ein  chronisches  Oedem  unter- 
scheiden. Das  erstere  ist  durch  eine  entzündliche  Exsudation  bedingt 
und  tritt  namentlich  als  Complication  katarrhalischer,  krupöser  und  diphthe- 
ritischer  Entzündungen,  sowie  auch  in  der  Nachbarschaft  syphilitischer, 
tuberculöser  und  krebsiger  Geschwüre  und  submucöser  und  perichondri- 
tischer  Abscesse  auf.  Auch  zu  eiterigen  Entzündungen  des  Pharynx,  der 
Schilddrüse  und  des  Bindegewebes  am  Halse  kann  es  sich  hinzugesellen. 
Seiner  Genese  entsprechend  ist  das  acute  Oedem  oft  einseitig  oder  auch 
auf  eine  einzige  der  aufgeführten  Stellen  beschränkt. 

Das  chronische  Oedem  ist  meist  die  Folge  von  Stauungen  bei 
Herzfehlem  und  LuDgenemphysem,  Compression  der  Halsvenen  etc*,  und 
von  nicht  entzündlichen  Blot-  und  Gefasswandveränderungen,  tritt  meist 
symmetrisch  auf,  hat  seinen  Sitz  namentlich  an  der  Unterfläche  des  Kehl- 
deckels und  an  den  aryepiglottiscben  Falten,  kann  indessen  in  geringerem 
Grade  auch  an  den  Stimmbändern  vorkommen.  Bestehen  im  Kehlkopf 
chronische  Entzündungen  (Geschwüre,  Perichondritis),  so  kdnnen  auch 
entzündliche  Oedeme  einen  mehr  chronischen  Verlauf  nehmen* 

Als  Phlegmone  laryngis  bezeichnet  man  eine  eiterig  seröse  und 
eiterig  fibrinöse  Infiltration  der  Submucosa  und  Mucosa,  deren  Sitz  im 
Grossen  und  Ganzen  der  nämliche  ist,  wie  derjenige  des  acuten  Oedemes* 

Ziffkr,  Ukrb.  d.  >pN.  FtOi.  Aott.    T.  Aiül.  4Q 
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An  die  Infiltration  schliesst  sich  eine  Vereiterung  des  Gewebes  an, 
so  dass  sich  subinucöse  und  mucöse  Atoseesse  bilden,  welche  nach  ihrem 
Durchbrach  Geschwüre  hioterlassen,  Driigt  die  Entzünduiig  in  die  Tiefe 
auf  die  Knorpel,  so  entsteht  eine  eiterige  Perichondritis  (§  251).  Weiterhin 
kann  ein  Durchbruch  des  Eiters  nach  den  Halsmuskeln  oder  nach  dem 
Pharyijx  und  dem  Oesophagus  eintreten.  Nach  Entleerung  des  Eiters 
kann  der  Process  unter  Narbenbildung  zur  Heilung  gelangen. 

Die  phlegmonöse  Laryngitis  schliesst  sich  zuweilen  an  krupöse, 
dipbtheritische  und  gangränöse  Entzündungen,  sowie  an  tuberculöse  und 
syphilitische  Verschwärungen  an.  In  anderen  Fällen  sind  Entzündungen 
des  Perichondriums  oder  des  Rachens  oder  der  Tonsillen,  sodann  auch 
acute  Traumen  die  Veranlassung.  Es  nehmen  ferner  nicht  selten  die  bei 
Typhus,  Scharlach  und  Pyämie  auftretenden  Kehlkopfentzündungen  ihren 
Ausgang  in  Eiterung. 

Bei  Typhus  abdominalis  kommt  zunächst  eine  einfache  katarrha- 
lische Laryngitis  vor,  welche  durch  Epitheldescjuamation,  Ekchymosirungen 
und  oberflächliche  Erosionen,  sowie  durch  Rhagaden  ähnliche  Scbleirahaut- 
defecte  ausgezeichnet  ist,  die  namentlich  an  den  Rändern  der  Epiglottis 
ihren  Sitz  haben.  Nicht  selten  ist  die  Schleimhaut  der  unteren  Fläche 
des  Kehldeckels,  der  Vorderwand  des  Kehlkopfes  und  der  Stimmbänder 
mit  einem  kleienförraigen,  haftenden  oder  leicht  abziehbaren  Belag  bedeckt, 
welcher  aus  nekrotischem  Epithel,  Rundzellen,  Kokken  und  Bacillen  be- 
steht. Zuweilen  finden  sich  an  den  wahren  und  falschen  Stimmbändern 
auch  Geschwüre,  deren  Grund  und  Rand  ebenfalls  mit  Bakterien  belegt 
ist,  und  es  scheint  die  Anwesenheit  der  Bakterien  auch  die  Ursache  des 
Gewebszerfalls  zu  sein.    Wie  weit  es  sich  dabei  um  TyphusbaciOen,  wie 

weit  um  andere  secundäre  Bakterienan- 
siedelungen handelt,  ist  noch  näher  zu 
untersuchen.  Jedenfalls  gehört  ein  Theil 
der  vorhandenen  Mikroorganismen  nicht 
zu  den  Typhusbacillen. 

Weniger  häufig  als  diese  ülcerationen 
treten  in  der  Laryngealschleimhaut  bei 
Typhus  difluse  oder  knotige ,  weiche 
Schwellungen  auf,  welche  durch  eine 
hochgradige  zellige  Infiltration  bedingt 
werden.  Eppinger  bezeichnet  sie  ds 
specifisch  typhöse  Affectionen 
und  setzt  sie  mit  den  Damiinfectionen 
in  eine  Linie- 

Sie  finden  sich  namentlich  an  der 
Basis  des  Kehldeckels,  an  den  falschen 
Stimmbändern,  an  der  Innenfläche  der 
Giessbeckenknorpel  und  an  der  vorderen 
Commissur  und  können  durch  Zerfall 
typhöse  Geschwüre  mit  infiltrirten  Rän- 
dern bilden. 

Sowohl  die  specifisch  typhösen  als 
auch  die  nicht  specifischen  Verschwä- 
rungen können  der  Fläche  nach  sich  aus- 
breiten oder  nach  der  Tiefe  vordringen 

Flg.  32ji.  V«rioldAe  Geschwüre  im 
Kehl  kap;f  und  d«r  Trscbea.     N*türL  Qr, 


J 


Acute  Exaetbeme.     Tubercolose. 


627 


und  auf  das  Perichotidiium  der  ?erschiedeiieB  Koorpel  übergreifen.  In 
Folge  dessen  entstehen  nicht  selten  umfangreiche  Gewebsdefecte, 
und  die  ergriffenen  Kuorpel  werden  nekrotisch.  Letzteres  tritt 
namentlich  dann  ein,  wenn,  was  nicht  selten  geschieht,  die  Perichon- 
dritis  einen  eiterigen  oder  gangränösen  Charakter  annimmt 

Die  bei  Variola  auftretende  Laryngitis  ist  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  in  der  gerötheten  Schleimhaut  häufig  punktförmige,  weissliche  Flecken 
oder  kleine,  hanfkorngrosse  Knötchen  sich  zeigen.  Nach  Efpinger  ent- 
stehen erstere  durch  Trübung  und  kömige  Degeneration,  letztere  dagegen 
durch  zelUge  Infiltration  des  Epithels.  Durch  Zerfall  der  infiltrirten 
TheUe  entstehen  kleine  rundliche  Geschwüre  (Fig.  32ö).  Daneben  können 
sich  auch  kleienartige  Belage  aus  nekrotischem  Epithel  und  Eiterkörper- 
chen,  oder  aber  cohärente  knipose  Exsudatmembranen  bilden. 

Bei  Variola  haemorrhagica  treten  zu  den  beschriebenen  Erkrankungen 
noch  Blutungen  hinzu;  ferner  können  sich  in  späteren  Stadien  im  Binde* 
gewebe  kleine  Eiterherde  bilden.  Grössere  perichondritische  Abscesse 
mit  Knorpelnekrose  treten  dagegen  nur  selten  auf. 

Scharlach  ruft  meistens  nur  katarrhalische,  seltener  krupöse  und 
diphtheri tische  Laryngitis  hervor,  ebenso  auch  Xas«m  und  Typhus 
exanthennatieus.  Biphtherie  fahrt  bei  Mitbetheiliguog  des  Kehlkopfes 
an  den  entzündlichen  Processen  meist  zu  krupöser  Entzündung. 

Literatur  über  Eetzünd^ng  des  Kehlkopfes 
und  deren  Folgen. 

Lftnd^nX,  Ueler  Rachen^  i».  KtMkop/er krank.  Ui  Ahdommaüyphtu.  ChanU-Aitn.  XIV  1989. 
PQfli«r,     Utiiertmckungen    über    Sehlt^iUimiiüerhorTamff     (Faehydermia    miuroja«),     FircK   Arck. 

lii.  Bd.   1889. 
Ekeiner,    Ueber  den  UlceraiionMprtyc«*»  «di  Ee^op/f    Vtreh.  Areh,  5.  Bd*  1851. 
8cliotl«UlUi    KatarrhaliAche    Gesehicürt,    Bdur^Um   der   OtstOtck,    mr   FSrdenmg   der  Nm^m-- 

ifwenteh    m  Marburg  XI.   Bd. 
Staudener,  Zw  HiMtotogie  de»  Orüvp  im  LaTyn:^  wnä  der  IVachea^    Vtreh,  Areh,  54-  Bd.  187S. 
Wagner,  JHe  Diphtheritü  und  der  Cr<n^    du  Baehau    ttfuf   der  Lußtee^  m  amaiamü^ier  Se- 

Ziehung,  Areh.  d.  Heük.    YII  1866. 
Weigert,   Ü^er  Ormp  und  D^htherkif,   Fcrdk,  Arek.   70.  Bd.  1877. 

Weitere  die»bexaglkke  LOeratur  e^vthaUen  §  846  und  §   189. 

§  248.  Die  Tubercttlose  des  Kehlkopfes  bildet  eine  häufige  Com- 
phcation  tuberculöser  Lungenerkrankungen,  tritt  dagegen  ohne  letztere 
äusserst  selten  auf.  Danach  handelt  es  sich  auch  meistens  um  eine  durch 
die  bacillenhaltigen  Sputa  vermittelte  Infection ;  doch  kommen  auch  Fälle 
vor,  in  welchen  in  Folge  einer  Infection  des  Blutes  oder  der  Lymphe 
Tuberkel  in  der  Schleimhaut  des  Larynx  sich  entwickeln. 

Der  Process  beginnt  nach  stattgehabter  Infection  mit  der  BOdung 
kleiner,  subepithelial  gelegener  zelliger  Herde,  welche  in  Form  grauer 
Knötchen  etwas  über  die  Oberfläche  prominiren.  Diese  Herde  können 
rasch  verkäsen,  zerfallen,  nach  aussen  durchbrechen  und  auf  diese  Welse 
kleine  Geschwüre  (Fig.  326  a)  mit  wenig  infiltrirtem  Rande  bilden.  In 
anderen  Fällen  breitet  sieh  die  Wucherung  und  die  zeUige  Infiltration 
stärker  aus,  so  dass  ein  subepithehales  Granulationsgewebe  entsteht, 
welches  meist  exquisite  Tuberkel  enthält  und  je  nach  seiner  Mächtigkeit 
kleinere  und  grössere,  meist  höckerige  Schleimhauterhebungen  (Tig.  327  a  6) 
bildet.  Früher  oder  später  stellen  sich  auch  in  diesen  Verkäsung,  ZerfaU 
und  damit  auch  ein  Durchbruch  der  epithelialen  Decke  ein.  Es  bilden 
sich  dadurch  Geschwüre,  deren  Band  und  Grund  mehr  oder  weniger  io- 
filtrirt,  nicht  selten  theüweise  schon  verkäst  sind. 
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Flg.  82Ö,  Fig,  8S7. 


Fig.  32S.  Tüljcrculoiis  Ur^ogis  ^t  tr»cheie  uicerosm,  Sa^tt»! schnitt 
durch  den  Eehlkopf  uod  di«  Laflr5hre.  n  Tl^fgrcffend«»  Qe«chwür  übor  deoi  Proc^snu 
voealis  d€i  GiessbeckgDkiiorpelS' 

Fig.  39T.  TabereolOBis  laryngis  h  y  pert  rophie«.  Ansieht  des  tlng»* 
g«spaiteii«n  und  gd3flb«Ceii  Kehlkopfes  ron  bmifln.  s  £  Fapillire  und  knotige  Wn^emngn 
&a  der  Vorder-  und  Seite Dwimd  dos  Kehlkopfes  und  «n  der  EInterflache  des  Kehldeckels» 
e  VergrÖsserte  Zangenbalgdrüsen, 


An  die  primären  Erkrankungsherde  schliessen  sich  weiterhin  secun- 
däre  in  Form  knötchenförmiger  Entzündungsherde  an,  welche  ihren  Sitz 
theils  in  der  Mucosa,  theils  in  der  Submucosa  oder  anch  im  Perichondrium, 
oder  innerhalb  der  Schleimdrüschen,  seltener  zwischen  den  Moskeln  haben. 
Auch  aus  diesen  können  sich  grössere,  tuberkelhaltige  Granulationsherde 
entwickeln,  welche  später  verkäsen.  Es  geschieht  dies  namentlich  im 
Pericliondriuni  der  verschiedenen  Knorpel. 

Grössere  tuberculöse  Granulationen  entwickeln  sich  besonders  häufig 
an  der  ünterfläche  und  am  Seitenrande  des  Kehldeckels  (Fig,  327  6)  so- 
wie an  der  Vorder-  und  Hinterwand  des  Kehlkopfes  (a).  An  den  Stimm- 
bändern dagegen  pflegt  der  Zerfall  einzutreten,  ehe  grössere  Granulationen 
sich  entwickelt  haben.  Eine  ausnahmslose  Kegel  existirt  indessen  im 
Verlaufe  nicht;  es  muis  im  Gegentheil  betont  werden,  dass  die  Ausbrei- 
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tung  der  tubercdöseti  Infiltration  und  damit  auch  der  geschwürige!)  Ge^ 
webszerstörung  eine  äusserst  versctdedene  sein  kann,  dass  in  fielen  Fällen 
sieb  nur  kleine  Ulcerationen  ausbilden,  welche  sich  auf  die  Stimuibinder 
oder  auch  auf  die  HinteniaDd  beschränken  (Fig*  326  n),  während  in 
anderen  Fällen  umfaDgreiclie  Theile  der  Kehlkopfschleimhaut  verloren 
geben  und  der  nekrolisirende  ProcesB  auch  auf  den  Knorpel  übergreift. 

Neben  den  tuberculösen  Yerschwärangen  besteht  stets  ein  mehr  oder 
minder  intensiver  Katarrh,  Im  Anscbluss  an  den  gescbwürigen  Zerfadl 
können  sich  auch  Glottisödeme  und  phlegmonöse  Entzandungen  einstellen, 

Lupus  der  Nase  und  des  Rachens  kann  auf  den  Kehlkopf  über- 
greifen und  zu  knotigen  und  papillären  Wucherungen  und  zu  Geschwüren 
mit  verdickten  Rändern  führen.  Bei  localer  Abheilung  der  Processe  büden 
sich  Narben  und  damit  mehr  oder  minder  hochgradige  Verunstaltungen. 

Literatur  über  Tnberculoae  des  Kehlkopfes. 

Bief«I«p  D.  Arch.  /  Ua^  M^d.  JXX  18BS. 

CMftTi  iifi^  MMl,  LupuM,    rierUljahr$$ehr  /,  Derm,  u,  8^,   ISSS. 

CoheE,  AsMfic.  Jmirn    o/ med.  Sc.  1883 

0«lfi,  FHmär^  Impus  des  Kikübop/emffomi^eM,  BUeh.  med.    Woehmäeikr.   ISS 9. 

HoiiLX«^  i>u  KeMkop/9chwmdeueht,  Lehmig  1879. 

Umrfn^,  Die  UcUharktü  der  Larfna:phiki»t,  ^iM^ort  1SS7. 

JoaI,   Arck.  gai.  de  mid    1881. 

Korknnoir,  Entn^ung  der  tub.  K^dkopfges^iiHiret    BUdi,  A^eh,  f.  1dm.  Med.  48    Bd.   1889 

Jfuktajde,  J.  V.,  A  Comtr^.    o/  ihe  Fatkol,  Hittol,    of  Laryngo-Tra^sheal  FIlthmM,    Areh.  of 

Med.  Neu^Y<frk  188S. 
ftokMlk,  Sa^mt.  klin.    V^r^.  v.   FoOmwim  N.  ISO,  ISSS. 

§  249,  Die  sypldUtlsclie  Entzttndung  des  Kehlkopfes  kann  sich 
zunächst  als  Erythem  und  Katarrh  aussein,  doch  muss  hervorgehoben 
werden,  dass  hierbei  nicht  selten  schon  eine  auffallend  starke  Infiltration 
der  Schleimhaut  vorhanden  ist. 

Weiterhin  können  Erosionen  entstehen,  in  deren  Grunde  und 
Rande  die  Infiltration  besonders  mächtig  wird  und  beträchtlich  in  die 
Tiefe  greift.  Durch  local  gesteigerte  entzündliche  Infiltrationen  können 
femer  locale  grauweisse  oder  grauröthliche  Schleimhauterhebungen 
(Laryngitis  syphilitica  papulosa)  sich  büden,  welche  späterhin 
ebenfalls  olceriren  oder  sich  durch  Resorption  des  Exsudates  zurück- 
bilden. 

Die  Geschwüre,  welche  durch  Zerfall  der  infiltrirten  Schleimhaut 
entstehen,  sind  bald  nur  klein  und  oberflächlich,  bald  grösser  und  tiefer 
greifend.  Der  Grund  grösserer  Geschwüre  ist  mit  einem  gmuen  Belag 
bedeckt,  nach  dessen  Entfernung  das  weisslich  gefärbte  Infiltrat  sichtbar 
wird.  Am  häufipten  sitzen  sie  am  Kehldeckel,  oder  an  den  Stimm* 
bändern  und  der  hinteren  Kehlkopfwand,  In  seltenen  Fällen  nehmen  sie 
schliesslich  den  grössten  Theil  des  Kehlkopfinneren  ein  und  legen  auch 
die  angrenzenden  Knorpel  bloss. 

Eine  zweite  Form  syphilitischer  KeUkopfgeschwüre  entwickelt  sich 
aus  gummösen  Knoten,  welche  ihren  Sitz  vornehmlich  in  der  Sub- 
mucosa  haben  und  unabhängig  von  Pharynxerkrankungen  auftreten.  Am 
häufigsten  kommen  sie  am  Kehldeckel  (Fig.  328  a)  und  an  den  Stimm- 
bändern vor  und  können  in  einer  solchen  Zahl  und  Grösse  auftreten, 
dass  sie  das  Lumen  des  Kehlkopfes  verlegen. 

Kleine  Knoten  können  resorbirt  werden,  grössere  dagegen  pflegen  im 
Centrum  zu  erweichen  und  nach  innen  durchzubrechen,  so  dass  kessel- 
förmige  Geschwüre  mit  infiltrirten  Rändern  (Fig.  328  a  t)  entstehen. 
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Daneben  kann  die  Infiltraüon  und  die  GeschwürsbilduDg  auch  in  die 
Tiefe  greifen  und  zu  Perichondritis  und  Nekrose  des  Knorpels  führen, 
wobei  die  Entzündung  häufig  einen  eiterigen  Charakter  gewinnt. 

Der  syphilitische  Zerstömngsprocesa 
kann  zu  jeder  Zeit  still  stehen  und  unter 
Bildung  von  Narbengewebe  heilen.  Ge- 
schieht dies  erst  spät,  so  gehen  zuvor  um- 
fangieicba  Theile  des  Kehlkopfes,  z.  B,  der 
Kehldeckel,  die  Stimmbänder  etc.  verloren. 
Je  grösser  die  Defecte  waren,  desto  grösser 
werden  im  Allgemetuen  auch  die  Narben 
und  die  Verunstaltungen  des  Kehl- 
kopfes ausfallen.  Die  einzelne  Narbe  ist 
weiss,  derb  und  zieht  sich  stark  zusammen, 
so  dass  der  Kehlkopf  nicht  selten  äusserst 
difforra,  und  sein  Lumen,  sowie  sein  Ein- 
gang hochgradig  verengt  werden.  Zuweilen 
verwachsen  benachbarte  Theile,  z.  B.  die 
Stimmbänder  untereinandw,  oder  es  bilden 
sich  in  das  Lumen  des  Kehlkopfes  vor- 
springende Narbenzüge.  M 

Fig.  328.  Syphilitische  Veracb  wfiru  nie 
d«B  Reblkopfos.  Ss^UUlseliDitt  durdt  dati  Kehl« 
köpf  usd  die  Tr&che».  a  Geschwür,  b  Yerdidcungen 
and  papilllrd  Wacberuagen  am  Kehldeckel,  e  Ver- 
dlckatigei]  tiod  pftpillire  Wachenmi^u  der  linkta  Kehl- 
kopfffind  und  des  TMchcübwides.     KatiirL  Qröo»«. 

Die  zwischen  den  Karben  gelegene  Schleimhaut  wird  häufig  mehr 
oder  weniger  nach  innen  vorgedrängt.  Ist  sie  zugleich  noch  der  Sitz 
einer  entzündlichen  Infiltration,  oder  geht  sie  in  Folge  der  chronischen 
Entzündung  Wucherungen  ein,  so  bilden  sich  Wülste  (6)  und  polypöse 
und  papillöse  (c)  Erhebungen,  welche  oft  nicht  wenig  zur  Verengerung 
des  Kehlkopflumens  beitragen. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Kehlkopf  Knötchen  bilden,  welche  zu 
grösseren  Herden  confluiren,  so  dass  Knoten  und  diffuse  Verdickungen 
der  betroffenen  Theile  entstehen.  Durch  Schrumpfung,  Geschwürsbildung 
und  Vernarbung  kann  alsdann  der  Kehlkopf  mehr  oder  minder  hoch- 
gradige Verunstaltungen  erleiden,  welche  den  syphilitischen  ähnlich  sehen. 

Bei  Eotz  kommen  im  Larynx  Entzündungen  vor,  welche  durch  Bil- 
dung kleiner  subepithelialer  zelliger  Knötchen  gekennzeichnet  sind.    Durch 
Zerfall  derselben  entstehen  Geschwüre,  die  durch  Confluenz  mit  auderen  h 
mehr  oder  weniger  umfangreiche  Zerstörungen  herbeiführen.  ■ 

Ueber  Bhlnosklerom  des  Kehlkopfs  und  der  Trachea  ist  §  176  des 
aUgemeinen  Theils  nachzusehen. 
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It,    Wiemer  wud.  PrßBU  1970  Nr.  20. 
Tirek,  JtUi  der  Ee^lkop/krankheken. 
Wiret^w,  Bit  hrankhaßen  Gueh^cülMe  IJ, 

§  250-  Hyperplastisehe  SeIilelmliaiitpolyp€ii  sind  nicht  hÄofig, 
doch  kommen  an  den  falschen  Stimmbändern  wulstige,  sowie  polypöse 
Verdickungen  vor,  welche  in  ibrem  Bau  durchaus  mit  der  normalen 
Scbleimhaut  übereinstiiDmeB. 

Weit  häufiger  sind  papillöse  Wucherungen,  welche  gewöbnlich  als 
Papillome  oder  papillire  Fibrome  (Fig.  329)  bezeichnet  werden.  Ein 
Tbeil  derselben  gebort  zu  den  entzündlichen  Papillomen  (vergl  §  247), 
von  anderen  lässt  sich  eine  entzündliche  Genesa  nicht  nachweisen.  Sie 
kommen    am    häufigsten   an   den 


Sümmbändem  vor  und  können 
eine  mächtige  Flächenausbreitung 
gewinnen,  Sie  bilden  theils  ein- 
fache, thdls  verzweigte  papilläre 
Wucherungen,  welche  in  ihrem 
Bau  den  spitzen  Condylomen  ent- 
sprechen und  danach  auch  als 
Condylomata  acuminatabe- 
zeichnet  werden  können.  Sie  be- 
sitzen eine  epidermoidale  Be- 
deckung   aus    hypertrophischem, 


Kg.  3S0. 


Fig.    329.      Fibröse    Papillom«    des    Kehlkopfes»      a   Kehldeckel,      h  Ver- 
kodcherter  EiogknörpeL     «  Schildknarptl  der  Luftröhre,     t  f  P*piUome.     NttürL  Gross«. 

Fif«  3aa     Erebi  dei  Lftrjox.     Ss^ttalschfiitt  donih  den  Kehlkopf  and  di>  rnftr 
röhre,     a   Krehsige  Wnehemof .     h   Liakes  Sthiiinb»nd.      e  TnuüieA.     ä  I 
Kehldeckels.    <  Pharjnxwuid. 
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geschichtetem  Platteoepithel  uod  einen  bindegewebigen  Grundstock,  der 
aus  einfachen  oder  verzweigten,  oft  von  BundzeUen  durchsetzten,  zuweilen 
an  weiten  Gefässen  reichen  Papillen  besteht  Sie  kommen  namentlich 
bei  jugendlichen  Individuen  zur  Entwickelung  und  bUden  sich  nicht  wieder 
zurück, 

Enntlge  Fibrome  kommen  ebenfalls  am  häufigsten  an  den  Stimm- 
bändern vor.  Sie  sitzen  bald  mit  breiter,  bald  mit  schmaler  Basis  auf, 
sind  glatt  oder  höckerig  und  haben  durchschnittlich  Hirsekorn*  bis  Linaen- 
grösse,  können  indessen  die  Grösse  einer  Haselnuss  erreichen*  Sie  sind 
bald  blutarm,  blass,  bald  blutreich,  ratb,  bald  hart,  bald  weich. 

Lipome  und  Hfxome  sind  sehr  selten.  Etwas  häufiger  sind 
Sarkome.  Sie  präsentiren  sich  äknUcli  wie  die  tuberösen  Fibrome»  nur 
sind  sie  weicher. 

Chondrome  sind  mehrfach  beobachtet,  sie  gehen  von  den  Knorpeln 
aus  und  bilden  kleine  knotige  GeschwülBtchen. 

Primäre  CareiHome  entwickeln  sich  namentlich  an  den  Stimm- 
bändern und  den  MonQAONi'schen  Taschen.  Sie  bilden  entweder  knotige 
Herde  oder  papilläre  (Fig,  330)  oder  aber  flächenhaft  ausgebreitete 
Wucherungen,  welche  das  unterliegende  Gewebe  infiltriren  und  durch 
Zerfall  in  unregelmässig  gestaltete  Geschwüre  mit  höckerigem  Grunde 
sjch  umwandeln.  Im  Verlaufe  der  Ulceration  stellt  sich  meist  Entzündung 
ein,  worauf  das  Geschwür  Eiter  seceroirt.  Die  Gesehwulstbildung  und 
die  GewebszerstöniDg  erreichen  nicht  selten  einen  sehr  hohen  Grad  und 
können  das  Gebiet  des  Kehlkopfes  überschreiten. 

Seltener  als  primäre  Carcinome  kommen  im  Larynx  secundäre 
krebsige  Wucherungen  vor,  welche  von  dem  benachbarten  Oesophagus, 
dem  Pharynx  und  der  Schilddrüse  aus  auf  das  Gewebe  des  Larynx  über- 
greifen und  durch  dessen  Wand  durchbrechen  oder  von  oben  in  denselben 
hineindringen-     Noch  seltener  sind  metastatische  Carcinome. 

Adenome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  beobachtet  worden. 
Sie  bilden  höckerige  Geschwülste,  Aus  Scbilddrüsengewebe  be- 
stehende Kehlkopftumoren  sind  von  Ziemssen,  Bruns  und  Paltaüf 
beschrieben- 

Cysten,  welche  durch  Betention  des  Secretes  in  Schleimdrüsen  ent- 
standen sind,  kommen  am  häufigsten  in  den  MoRGAONi'schen  Taschen 
und  auf  der  Epiglottis  vor,  sind  indessen  auch  hier  ziemlich  selten. 

Von  Keldkopfparasiten  verdienen,  abgesehen  von  den  bereits  er- 
wähnten Bakterien,  nur  der  Soorpilz  und  die  Trichina  spiralis  Erwähnung. 
Ersterer  bildet  weissliche  Auflagerungen,  letztere  kommt  in  den  Kehl- 
kopfmuskeln vor.  Gelegentlich  können  sich  auch  Spulwürmer  in  den 
Kehlkopf  verirren  und  Erstickungsanfälle  herbeiführen. 

Nach  P,  Bkuns  kamen  unter  1100  Neubildungen  des  Kehlkopfes 
602  Papillome^  346  Fibroide^  73  Schleimpolypen,  27  Cysten  von  76  ^1^ 
der  Geachwülate  sassen  an  den  wahren  Stimmbändern  und  den  vordem 
Stimmbandcommissuren. 

VntCHOw  bezeichnet  neuerdings  (1887)  die  epithelialen  und  binde- 
gewebigen Hjrperplasieen  der  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  ak  Pachy- 
dermia  laryngis,  stellt  die  papillären  Wucherungen  den  Warzen  der 
Haut  gleich  und  bezeichnet  sie  domgemäss  als  Verruca  dura,  Zs.vk£b  und 
Andere  haben  sieh  dieser  AnfTaasung  angeschlossen.  Berücksichtigt  man 
nicht  nur  die  äussere  Form,  sondern  auch  den  Bau  der  hier  in  Betrackl 
kommenden  Bildungen^  so  ist  der  Ausdruck  Verruca  dura  unzweckmfias*^ 
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indem  der  bindegewebige  Theil  der  papillären  Wucheningen  nicht  mit 
demjenigen  der  wahren  zeUigen  Warzen  (vergL  §  173  Kg.  248)  überein- 
Btimmtj  sondern  lediglich  eine  Hypertrophie  des  Papiüarkörpers  mit  mehr 
oder  weniger  reichlicher  Entwickelting  von  Gewissen  darsteUt.  Die  bisher 
übliche  Beneichnong  Papillom  oder  papilläres  Fibrom  ist  danach  richtiger. 
WÜl  man  sie  mit  Hantwiichenmgen  vergleichen^  so  kaan  man  sie  als  Feig- 
warzen oder  spitze  Condylome  bezeichnen, 
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Literatur  über  Spulwürmer  im  Kehlkopf. 
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Küell«]yKl«ifter  u^d  2&ra,  Du  Partuiten  d.  Mentekeit,  1880. 
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§  251.  Die  Kehlkopfknorpel  erleiden  schon  unter  physiologiscbeii 
Verhältnissen  in  höherem  Alter  Veränderungen,  welche  theils  in  einer 
Zerfäsemng,  Zerklüftung  und  Auflösung,  theils  in  einer  Umwandlung  des 
Knorpelgewebes  in  spongiöses  Knochengewebe  bestehen.  Alle  diese  Vor- 
gänge vollziehen  sich  in  derselben  Weise  wie  jene,  welche  bei  pathologi- 
scher OssificatioB  des  Skeletknorpels  vorkommen.  Hat  sich  ein  grosser 
Theil  des  Knorpelgewebes  in  spongiösen  Knochen  umgewandelt,  so  kann 
auch  der  Knochen  theilweise  wieder  schwinden  und  durch  fetthaltiges 
Markgewebe  ersetzt  werden. 

Die  nämlichen  Erwetehiings-  und  YerknOeherungsprocesse  treten 
nicht  selten  auch  schon  in  früherem  Alter  auf,  und  zwar  namentlich 
dann ,  wenn  der  Kehlkopf  Sitz  chronischer  Entzündungen  ist.  Die  Ver- 
knöcherueg  beginnt  immer  in  den  tiefen  Schichten  der  Knorpel,  kann 
aber  von  da  aus  auch  auf  die  äusseren  Theüe  Übergehen. 

Bei  Ikterus  können  sich  im  Knorpel  GaUenpigmente,  bei  Gicht  harn* 
saure  Salze  ablagern. 

Die  wichtigste  Erkrankung  ist  die  Entzündung  des  Perichondriunis, 
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die  Perichondritis  laryngea.  Sie  tritt  meist  secundär,  d.  h.  im  An- 
scMiiss  an  eiterige  und  ulceröse,  tiiberculöse  und  syphilitische  Eelzün- 
dungen  und  carcinomatöse  Geschwulstbildungen  der  Schleimhaut  auf, 
kommt  indessen  auch  als  eine  selbständige  Affection  vor,  so  namentlich 
bei  Pyämie,  Variola,  Typhus  abdominalis,  Choleratyphoid.  Zuweilen 
geben  auch  Decubitalnekrosen^  welche  sich  bei  alten  und  maran- 
tischen Individueo  an  der  Hinterfläche  der  Bingknorpelplatte  iE  Folge 
des  andauernden  Aufliegens  des  Kehlkopfes  auf  der  WirbelsÄule  ent* 
wickeb,  die  Verarilassung,  ebenso  auch  traumatische  Verletzungen. 

Die  Perichondritis  trägt  am  häufigsten  einen  eiterigen  Charakter, 
doch  kommen  auch  tuberculöse,  verkäsende,  sowie  indurirende  Entzün- 
dungen vor.  Die  Entzündung  ist  fast  immer  nur  über  einen  Theil  des 
Knorpelgerüstes  ausgebreitet,  am  häufigsten  über  kleinere  oder  grössere 
Theüe  des  Ringknorpels  und  der  Giessbeckenknorpel.  Die  Ansammlung 
eines  Exsudates  an  der  Oberfläche  der  Knorpel  bewirkt  zunächst  eine 
mehr  oder  weniger  erhebliche  SchweUung  der  betreffenden  Theile.  Weiter- 
hin wird  der  Knorpel  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  nekro- 
tisch. Bricht  der  perichondritische  Abscess  nach  aussen  oder  nach  innen 
durch,  so  kann  der  nekrotische  Knorpel  exfolürt  und  ausgestossen  werden. 
Au  den  Durchbruch  des  Eiters  nach  innen  schliessen  sich  häufig  Ent- 
zündungen der  Bronchien  und  der  Lunge,  an  denjenigen  nach  aussen 
perilaryngeale  Abscessbildungen  an. 

Nach  Entleerung  des  Eiters  und  Ausstossung  des  todten  Knorpels 
kann  die  Aflection  durch  Granulations-  und  Narbenbildung  heilen.  Sind 
grössere  Knorpeltheile  oder  ganze  Knorpel  verloren  gegangen,  so  ent- 
stehen hochgradige  Verunstaltungen.  Kleine  Defecte  im  Knorpel,  welche 
durch  Verletzungen  oder  Entzündungen  verursacht  worden  sind,  füllen 
sich  mit  Bindegewebe.  Knorpelreproduction  findet  nur  in  sehr  geringem 
Umfange  statt  Ebenso  wird  hei  der  Heilung  von  KnorpelfrÄCturen 
und  Laryngotondeirundeii  nicht  Knorpel,  sondern  Bindegewebe  ge- 
hUdet 

In  seltenen  Fällen  entstehen  an  den  Kehlkopfknorpeln  knorpelige 
Excrescenzen,  sogen.  Ekehondirosen,  nach  Verknöchening  der  Knorpel 
auch  Exostosen-  Sie  entwickeln  sich  am  häufigsten  in  der  Umgebung 
der  Gelenke,  sind  meist  nur  sehr  klein  und  erreichen  nur  sehr  selten 
die  Grösse  einer  Erbse,  doch  sind  einige  Fälle  beschrieben,  in  welchen 
die  Neubildung  diese  Grösse  überstieg. 
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ni,    Patholcigisehe  Anatomie  der  Luftrithre, 

§  252.  Hissbildmigen  der  Trachea  sind  im  Ganzen  nicht  häufig. 
Bei  Acephalen  kann  die  Trachea  ganz  fehlen.  Lunge  und  Kehlkopf  sind 
dabei  bald  vorhanden,  bald  nicht.  In  einigen  Fällen  sind  ferner  abnorme 
Kürze,  sowie  Atresie  oder  abnorme  Enge  der  Trachea  oder  eines  Haupt- 
bronchus  beobachtet.  Als  Folge  einer  mangelhaften  Trennung  von  dem 
Darmrohr    kommt  femer  eine  Communication  zwischen   der  Luftröhre 
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und  dem  Oesophagus  vor,  welche  ihren  Sitz  meist  über  der  Biftircation 
hat  SchließseB  sich  vob  dieser  ComioiiBicatioD  die  beiden  Enden,  so 
kann  sich  aus  dem  Mittelstück  eine  scMeimartige,  mit  Flimmerepithel 
ausgekleidete  Cyste  bilden. 

Nicht  selten  kommt  Mangel  einzelner  Tracheairinge,  sowie  Ver- 
schmelzung oder  Spaltung  und  Vermehrung  von  solchen  vor.  Es  kann 
femer  die  TheilungssteDe  der  Trachea  abnorm  hoch  liegen,  oder  der 
eparterielle  Ast  des  Stammbronchus  auf  die  Trachea  hinaafrücken,  so  dass 
die  Trachea  drei  Bronchien  abgiebt.  Es  kann  femer  auch  die  Trachea 
einen  überzähligen  Bronchus  abgeben,  der  über  dem  an  gewöhnlicher 
Stelle  gelagerten  eparteriellen  Aste  des  rechten  Stammbronchus  liegt  und 
sich  in  die  Spitze  des  rechten  Oberlappens  einsenkt.  Nach  Unter- 
suchungen von  Chiari  entspringt  aus  dem  rechten  Stammbronchus  über 
dem  normalen,  eparteriellen  Ast  noch  ein  zweiter  Ast  welcher  einen  auf 
den  Stammbronchus  gerückten  Zweig  des  eparteriellen  Astes  darstellt  und 
unter  Umstanden  auf  die  Trachea  hinaufrückeu  kann.  Nach  Chiari  kann 
dieser  tracheal  transponirte  zweite  eparterielle  Ast  des  rechten  Stamm- 
bronchus rudimentär  bleiben  und  ein  congenitales  Divertikel  der 
rechten  Trachealwand  bilden.  Endlich  können  auch  Reste  der  Kiemen- 
spalten, sogen,  angeborene  Halsfisteln,  in  die  Trachea  einmünden  (vergl 
§  133  des  allg.  Thj. 

Erworbene  Dflatatioiieii  der  Luftröhre  sind  im  Ganzen  nicht  häufig, 
doch  kommen  sowohl  difluse,  als  auch  ampullenförmige  und  sackartige 
Erweiterungen  vor  und  können  sich  dann  bilden,  wenn  die  Exspiration 
aus  irgend  einem  Grunde  gehemmt  und  die  Wand  nachgiebiger  als  in 
der  Norm  ist  Die  sackartigen  circumscripten  Erweiterungen  haben  ihren 
Sitz  an  der  Hinterwand. 

Verengenmgen  werden  am  häufigsten  durch  äussere  Compression, 
seltener  durch  Structurveränderungen  der  Luftröhre  selbst  herbeigeführt 
In  ersterem  Sinne  wirken  namentlich  Stmmen,  sowie  andere  am  Halse 
sich  entwickelnde  Geschwülste,  femer  auch  peritracheal  gelegene  Abscesse 
und  Aortenaneurysmen,  in  letzterem  Narben,  sowie  Gewebsneubildungen 
im  Innern  der  Luftröhre. 

Die  Compression  kann  sowohl  eine  einseitige,  als  auch  eine  doppel- 
seitige sein.  Bei  lange  dauernder  Compression  kann  der  Knorpel  atro- 
phisch werden  (Rose)  oder  in  Bindegewebe  sich  umwandeln,  doch  ist  zu 
bemerken,  dass  man  häufig  selbst  bei  hochgradiger  Compression  degene- 
rative Vorgänge  am  Knorpel  vermisst 

Perforationen  der  Luftröhre  werden,  abgesehen  von  traumatischen 
Verletzungen,  am  häufigsten  durch  krebsige  und  sarkomatöse  ülcerationen, 
welche  von  dem  Oesophagus  und  der  Schilddrüse  ausgehen,  sowie  durch 
Aortenaneurysmen,  peritracheale  Abscesse  und  vereiternde  Lymphdrüsen, 
seltener  durch  ulceröse  Processe  im  Innern  der  Luftröhre  selbst  herbei- 
geführt. Bei  Aneurysmen  wird  die  verdünnte  Wand  des  Sackes  zwischen 
den  Knorpelringen  vorgedrängt;  auch  die  Einwucherung  krebsiger  oder 
sarkomatöser  Neubildungen,  sowie  das  Eindringen  entzündeter  Strumen 
erfolgt  zunächst  zwischen  den  Knorpelringen. 

Gerathen  Fremdkörper  in  die  Luftröhre  und  verweilen  dieselben 
dort  längere  Zeit,  so  verursachen  sie  meist  ülcerationen  und  Entzündung. 

Terletzniigeii  heOen  unter  Bildung  von  Narbengewebe,  Regeneration 
von  zerstörtem  Knorpel  kommt  nur  in  sehr  geringem  Umfange  vor. 
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Literatur  über  Miss  bildun gen  und  erworbene 
Formveränderungen  der  Trachea, 


e<m  tre   brcnchi, 


AccadewUa 


d'AjutOll>,  Su  dt  una  ^rach 

di  ßoii>gnu    VI  18  85. 
CMuif    Utber  einen   neuen   Typus   der  Mütbüdtmgen   der  TVacftea ,    Beür*  v,  Zügier    V  1889; 

Ueber  da*    Verkommen  tme§  do^pelUn  tparierielUn  SeÜenbnmekuM  an  dem  reckten  Staimm- 

bnmchus,  ZeÜ9chr,  /,  Heük.   X  1089  ;  Conffen.  Divertikel  d.  r.  Siammbronckut^  Pra^.  med, 

Waek.   1B90;  Nette  F&rm  der  DrtiÜveüung  d,   Trachea^  iL   1891, 
CtHTttilhitri   Traäi  de  tanatomie  pathologique  T,  It. 
DttnuBe,  Gerhardts  Handh.  der  Kinderkrankh,  HI, 

Eppingtr«  PaÜtal,  Anatomie  dee  Larynx  und  der  Trachea,  Handb.  v,  Siebs,  Berim  1880. 
OwhmiAt,  D.   Äreh.  J    ktin.  Med.  1873. 
dmbar,   Virch,  Areh.  47.  Bd. 
Bitf«!,  p.  Ziemssen»  Handb    IV, 
Bofl«f  V.  Langenbeck'i  Arch.   XX IL 
SiilUkg,  Fiimmercffite  de$  Mediaitinwn  anCÜTinn,    Vir  eh.  Arch.  114.  Bd, 


§  253.  Die  £[itzftndnaä:eii  der  Trachea  bieten  gegenüber  den- 
jenigen des  Larynx  wenig  Besonderheiten  und  treten  auch  häufig  gleich- 
zeitig mit  jenen  auf.  Katarrhalische  Entzündungen  sind  theils  Folge 
nicht  specifischer  Irritamente ,  theils  sind  sie  Theilerscheinungen  von 
Infectionskrankheiten  wie  Masern ,  Pocken »  Keuchhusten ,  Influenza, 
Syphilis  etc.  Meist  besteht  zugleich  Laryngitis  oder  Bronchitis.  Krupöse 
Entzündungen  kommen  am  häufigsten  bei  Diphtherie  vor  und  sind  durch 
die  Bildung  einer  weissen  Exsudatmembran  gekennzeichnet.  Diphtberi- 
tische  Verschorfungen  der  Schleimhaut  sind  selten. 

Mlliartuljereulose  der  Trachealschleimhaut  ist  selten.  Häufiger  ist 
die  chronische  Tubereulose,  bei  welcher  sich  subepitheliale  Wuche- 
rungen und  zellige  Infiltrationen  bilden,  die  später  zerfallen,  so  dass 
kleinere  und  grössere  Geschwüre  (Fig,  326  6)  entstehen.  Zuweilen  greifen 
dieselben  auch  auf  tiefer  gelegene  Theüe  Über,  so  dass  die  Trachealriiige 
theUweise  freigelegt  werden  und  durch  perichondritische  Processe  zu 
Grunde  gehen*  In  seltenen  Fällen  wird  der  grössere  Theil  der  Tracheal- 
schleimhaut durch  die  Ulceration  zerstört* 

Die  syphilitische  Erkrank  nng  äussert  sich  in  derselben  Weise  wie 
am  Kehlkopf  und  pflanzt  sich  auch  häufig  von  letzterem  auf  die  Trachea 
fort,  kann  indessen  auch  selbständig  in  der  Trachea  auftreten.  In  diesen 
Fällen  hat  sie  ihren  Sitz  meist  in  den  tieferen  Theilen  und  combinirt 
sich  häufig  mit  Bronchialsyphilis. 

Durch  syphilitische  Entzündungen  kdnnen  in  der  Trachea  utnfaiig* 
reiche  Zerstörungen  gesetzt  werden,  welche  auch  die  Trachealknorpel 
in  Mitleidenschaft  ziehen  und  bei  ihrem  Abheilen  weisse  Narben  hinter- 
lassen,  durch  welche  die  Luftröhre  nicht  selten  verunstaltet  und  steno* 
sirt  wird.  War  die  Entzündung  der  Fläche  nach  sehr  ausgedehnt,  so 
können  in  einem  grossen  Theil  der  Trachea  Narbenzüge  zurüchbleiben. 
An  den  Rändern  der  Geschwüre  entstehen  nicht  selten  papillöse  Wuche- 
rungen, welche  sich  z.  Th,  mit  geschichtetem  Platten  epithel  bedecken. 

Nach  Tracheotomie  bilden  sich  zuweilen  Gtrannlattoiiswiieheriuigeiir 
welche  die  Trachea  in  erheblichem  Grade  verengen. 

Primäre  Oesehwiüste  der  Trachea  sind  selten.  Beobachtet  sind 
Fibrome,  Sarkome,  Chondrome,  Osteome,  Adenome  und  Carcinome.  Hau* 
figer  kommen  secundäre  Geschwulstbilduugen  vor,  welche  vom  Oesophagus 
oder  der  Schilddrüse  aus  in  die  Trachea  eingewuchert  sind. 

In  einigen  Fällen  sind  in  der  Luftröhre  multiple  Knochenbildungen 
beobachtet,  welche  zierliche  Spangen  und  Platten  bildeten,  in  der  Schleim- 
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hmt  ihren  Sitz  hatten  tmd  sieh  in  grosser  Zahl  über  die  ganze  Luft- 
röhre verbreiteten. 

Cysten  können  sich  durch  Secretretention  aus  den  Schleimdrüsen 
entwickeln.  Sie  sitzen  meist  an  der  Hinterwand,  können  HaselnuiBS-  bis 
Walnussgrdsse  erreichen  und  drängen  sich  dann  meist  nach  aussen  in 
den  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  gelegenen  Raum  vor.  Eppinoer 
hält  dafür,  dass  die  Schleimdrüsen  auch  durch  Luft^  welche  in  ihren 
Auflführungsgang  hineingepresst  wird,  ausgedehnt  werden  könneD. 

Literatur  über  Trache  alsyphilis. 

Frivlittl,  S.,  Ufbtr  Traeheal-  und  SchüddriUeng^MU,  D.  wud,    Wockcntehr.  1S$7. 

G«rli*rtl,  J>   Arth,  /.  Um.  Med,  11  J8fi7 

Koek,  B.  L^ngtnhtdtt  Ar  eh.  SX, 

Kopp.  D.  Arch,  J,  Um,   Med.   XXXlL 

lUnchfui,  Gtrhardt'M  Handh.  d.  KinderknmUk.  JIL 

Reger,  D.  Arck.  /.  klin.  Äfed.  XXIIl 

VierUng,  D,  Areh.  /.  klin.  Med.  XXI. 

WeUer/ iVo^cr    VierteljahrtMehr.  II  184B. 

Literatur  über  Geschwülste  der  Trachea. 

Kopp,  D.  Areh,  J.  Um.   Med.  XXXII, 

fiangham^    Vwrch,  Arth,  53.  Bd, 

Fieik,  üük.  Krebä,  Prag.  med.   W^ehenaehr.  1891. 

Bokituitky,  PotkoL  AntttomU. 

Sehrdtter,   Wie»^  med,  Jahr^.  1S6S  u.   ISTO. 

Simon,    l'ireh.  Arch.  6T.  Bd, 

Steiidener,    Virch.   Arch,  4t,  Bd. 

Starek,  Handh,  d.  Chir,  v.  F&ha  tmd  BiäTüih  Hl 

Yi«rliiif ,  D,  Ar^.  f.  42».  Me^,  XII, 

Literatur  über  Kn ochcnbildun g  in  der 

Trachealschleimhant. 

CMati,  ^«1.  d,  Jernu  ««   Wün  1878. 

BemUf,  KnochG^Üdtmg  m  der  TrmcheataeMeimhaut,  Beiir,  9,  paüi,   Anat.  v.  Ziegler  JI  1888. 

Hmcimer,    Ueber  En&chenhüditng  in  der   TracheaUchlennh€ad,  Zeüschr    /.  Hedlk,  X  1880. 

Hilmuiii^  Snocken^üdtmg  in  der  Schleimhaut  der  Trachea^    Virch,  Arck,   116.  Bd. 

WükM,  Trmu.  Faik,  8oe.   YU  1857. 


IT.    Pathologisehe  Anatomie  der  Bronclileii. 

§  254.  Die  krankhaften  Veränderwigeii  der  Bronchien  schliessen 
sich,  sofern  es  sich  nur  um  den  nicht  respirirenden  Theil  des  Bronchial- 
bauiues  handelt,  im  Allgemeinen  enge  an  die  entsprechenden  Proeesse 
im  Kehlkopf  und  in  der  Luftröhre  an.  Es  kommen  indessen  denselben 
auch  mancherlei  Eigenthümlicbkeiteu  zu,  welche  theils  in  ihrem  ana- 
tomischen Bau,  theils  in  ihren  innigeren  Beziehungen  zu  der  Lunge  be- 
gründet sind. 

Die  Iiyperämlseheii  und  anämischen  Zustände  der  Bronchial- 
Schleimhaut  bieten  nichts  Besonderes. 

Blutungen  treten  theils  in  Form  kleinerer  Ekcbymösen,  theils  auch 
in  grösseren  Extravasaten  auf,  so  dass  sich  Blut  dem  Brouchialsecret 
beimischt  Sie  sind  theils  Folgen  von  Circulationsstöningen ,  theils  ab- 
hängig von  Gefass-  und  Gewebsalterationen,  Bei  angeborener  oder  er- 
worbener hämorrhagischer  Diathese,  seltener  bei  katarrhalischer  Ent- 
zündung kommen  selbst  abundante  Blutungen  vor,  so  dass  die  Bronchien 
zum  Theil  mit  Blut  geftillt  werden.    In  der  Schleimhaut  selbst  bilden 
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sich  blutige  Suffusionen,  Bei  Unterdrückung  der  Menses  könaen  vicari- 
irende  BrouchialblutuiigeD  auftreten. 

Das  in  die  Bronchien  ergossene  Blut  kann  in  die  Lunge  aspirirt 
werden  und  Lungenhämorrhagieen  vortäuschen. 

Die  häufigste  Broochialaffection  ist  die  BrOBcMtis.  Bei  der  ka- 
tatrlialläeheii  Bronchitis  (Fig.  331)  liefert  die  ScUeimbaut  entweder 
ein  schleimiges  (f  fi)  oder  ein  seröses,  oder  ein  eiteriges,  oder  ein  ge- 


Fig.  331,  BroDchUiB  katArrhalis  recens.  a  Flfannenellon.  a^  Tiefe  Zell^ ' 
schichten.  &  Becherzellea.  e  Hoch^^dig  Terächleimte  Zellfln.  c^  Verschleimte  ZslU  mit 
YerBchleimtem  Eera.  d  Abgestossetje  verschJeimte  Zelten.  «  Abgeatos^ene  PlitntnerseUeft. 
/  Ani  Schleimt ropfea ,  /^  &u&  fUdigeni  Schleim  und  £]lerkörperchen  bestehende  Auflagenrnf. 
g  Mit  Schteim  und  Zelten  gefOlIter  Atuifiihruogsg«Dg  einer  Schleimdrüse,  h  Abgeetoman 
Epithel  des  AusführiiDgsgaDges.  i  SteheDgebliebeDes  Epithel  des  AasführnDgageoges.  k  Ge- 
quotlene  hjraljne  B&sftlmembrjin.  i  Biodegewebe  der  Mucos«  ^  zitm  Theil  setiig  infiltriit. 
m  Weite  Blatgeriise.  n  Mit  Schleim  gefüllte  SchleimdriLsea.  n^  Schleimdri^etiheerea  ohii« 
Schleim.  &  Wanderz  eilen  im  Epithel  p  Zell  ige  In^Itrmtton  des  Bindegewebe«  der  Schteün* 
driben.  lo  MÜi.LEE'5cher  FlOs^igkeit  luid  Alkohol  gehortete»,  mit  Anilinbraan  gefärbt««  an4  j 
In  SanadAbml^ftm  eingelegtes  Pripsr»t     Vergr.  ItO.  1 

miscbtes  Secret  (Fig.  332  a  b).  Der  Schleim,  der  namentlich  bei  frischen 
Katarrhen  reichlich  seceniirt  wird,  stammt  theils  von  dem  Deckepithel, 
dessen  Zellen  verschleimen  (Fig.  331  b  e  c^)  und  den  Schleim  danach  ent- 
leeren oder  sich  abstossen  (d),  theils  von  den  in  der  Bronchialwand  ge- 
legenen Schleimdrüsen  (n),  aus  deren  Ausführungsgängen  hierbei  nicht 
selten  ganze  Schleimpfröpfe  (g)  austreten.  Von  Zellen  enthalten  die 
verschiedenen  kaUrrhalischen  Bronchialsecrete  Eiterkörperchen  und  Epi- 
thelien  (e),  welche  meistens  bald  durch  Verschleimung  (d)  zu  Grunde 
gehen. 

Ist  das  Secret  sehr  reichlich  und  dabei  serös,  zellenarm,   so  be* 
zeichnet  man  die  Bronchitis  als  eine  Bromehorrhoea   serosa «  ist  m 
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mehr  puriform,  als  Broiiehobleiuiorrhoea-  Geräth  das  Secret  durch 
Fätünissorganisineii  in  ZersetzuDg  und  wird  es  fötid,  so  iieoot  man  den 
Process  f5tlde  oder  putride  Brünehitis«  Bei  allen  Broncliitisformen 
ist  die  Bronchialmucosa  von  Zellen  mehr  oder  weniger  reichlich  durch- 
setzt (Fig.  331  l  0  j>),  am  stärksten  bei  eiteriger  (Fig,  332  c  c^  ä)  und 
putrider  Bronchitis,  bei  welcher  meist  auch  die  äusseren  Schichten  der 
Bronchialwand  (d)  und  das  peribronchiale  Gewebe  (e)  infiltrirt  sind.  Bei 
eiterigen  Formen  des  Katarrhs  kann  das  von  den  auswandernden  Zellen 
durcl^tzte  Epithel  stellenweise  abgehoben  werden  (Fig.  322  c^)  und  bei 


Fff .  332,     Eiterige  Bi-OQcIiitift,    PeribroochitU    und  peribronctiiAle 

Broncho  paeamouie  bei  eioem  Kind«  voti  I^/^  Jahren,  u  Eiteriger^  b  ^hleimif er 
Bronchi&llnbAJt.  c  c^  Von  RaDdzellea  darcbaetitest  tbeil weise  Abgehobenes  (e^)  BronchiAl- 
epitheL  d  Zeflif  iD^ltrirte  BronchiBJwmnd  Mit  atmrk  gelünien  BliiCgefSAMP.  0  Zellig  in- 
filCrirte»  pcribroncbiLje»  und  periftiterietles  Biude^webe.  /  S«pten  zwUcbea  den  Ltiiigeo> 
ftlTeolen^  su  einem  Tbeil  sellig  infiltrirt,  ff  FibriDäaes  Exsudat  in  den  Alveolen,  k  AItooIoo 
mit  teUrdebemf  1  stiebe  mit  aellanneio  Exfud&t  geflllL  h  LnogenarterieD  im  Qsencbnitt 
l  EtMrk  mit  Blat  gefiJlUe  brancblate,  p-erlbroncbiii«  nnd  inter&dedse  GeCEue.  In  Mülles* 
»cber  naislgkeit  gebirtetes,  Is  Celloidin  eingebetlet  geKhaitteses,  mit  Blmatoxrlit>  osid 
EosiD  gefirbtes,  in  Kan&dabal&un  eingescbJos^enes  Priparat.     Tergr.  45. 

langer  dauernder  Entzündung  stellenweise  durch  Verschleimung  und  Des- 
qoaniation  verloren  geben,  so  dass  es  zu  Epitheldefecten  kommt,  wobei 
an  den  kleinen  Bronchien  mit  einfachem  Epithel  (Fig.  332  c  cj  das 
Epithel  stellenweise  ganz  verloren  geht,  während  bei  Bronchien  mit  ge- 
sdiichtetem  Epithel  die  cubischen  Zellen  der  tiefereu  Zelllagen  sich  längere 
Zeit  zu  erhalten  pflegen.  Bei  heftigen  Entzündungen  kann  das  Epithel 
auch  von  Blut  durchsetzt  und  dabei  abgehoben  werden*  Wiederersatz 
des  verloren  gegangenen  Epithels  bei  Abheilung  des  Processes  erfolgt 
durch  regenerative  Wucherung,  und  es  befindet  sich  das  Epithel  schon 
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wäbrend  des  Verlaufs  der  Eutzüodung  in  Wucherung  und  producirt  dabei 
verschiedene,  oft  unregelmässige  ZeUformeu, 

Hält  eine  Bronchitis  lange  Zeit  an,  so  stellen  sich  häufig  Atrophie 
der  specifischen  Bestandtheile  (vergl.  §  257),  stellenweise  auch  hyper- 
trophische Wucherungen  des  Bindegewebes  (vergl  §  256)  ein.  Die  epi- 
theliale Auskleidung  gestaltet  sich  oft  uuregelmässig»  besteht  da  uud  dort 
aus  ein-  oder  mehrschichtigen  cubischen  oder  platten  polymorphen  Zellen. 

Die  katarrhalische  Bronchitis  wird  durch  sehr  verschiedene  Schäd- 
lichkeiten verursacht,  die  theils  mit  der  Athmungsluft,  theils  mit  dem 
Blute  in  die  Bronchien  gelangen.  So  kann  sie  z.  B.  die  Folge  von  Ein- 
athmung  von  reizendem  Staub  oder  von  Aspiration  von  Mundinhalt  in 
die  Luftwege  sein ,  während  sie  in  andern  Fällen  ein  Symptom  einer 
specifischen  Infectionskrankheit,  von  Masern^  oder  Diphtherie,  oder 
Keuchhusten»  oder  Pocken  bildet.  Die  fötide  Bronchitis  tritt  namentlich 
bei  Bronchiektasieen  und  in  Folge  von  Lungengangrän  auf,  kommt  aber 
auch  ohne  diese  Affectionen  vor,  Stauungen  in  der  Lunge  begünstigen 
die  Entstehung  von  Entzündungen  und  erschweren  die  Heilung. 

KrupÖsc  Entziinduiig  der  Bronchien  kommt  am  häufigsten  neben 
Krup  der  Trachea,  selten  ohne  letzteren  vor  und  ist  meist  durch  das 
Gift  der  Diphtherie  verursacht,  kann  indessen  durch  verschiedene  Schäd- 
lichkeiten, z,  B.  auch  durch  aspirirte  Mundflüssigkeiten,  herbeigeführt 
werden.  Ferner  ist  die  krupöae  Pneumonie  stets  von  einer  mehr  oder 
weniger  ausgebreiteten  krupösen  Exsudation  in  die  kleinen  Bronchien  be- 
gleitet. Die  Schleimhaut  bedeckt  sich  dabei  mit  weisslichen  Membranen, 
deren  Dicke,  abgesehen  von  der  krupösen  Pneumonie,  meist  nur  in  den 
grösseren  Bronchien  erheblich  ist»  während  in  den  kleineren  Bronchien 
sich  meist  Dur  zarte  Fibrinflocken  bilden,  welche  sich  allmählich  ver- 
Meren  und  durch  katarrhalisches  Secret  ersetzt  werden. 

Neben  diesen  acuten  Formen  krupöser  Entzündung  kommt  auch  eine 
chronische  fibrinöse  Bronchitis  vor,  bei  welcher  sich  anfallsweise  von 
Zeit  zu  Zeit  feste,  cohäreote  Exsudatmembranen  in  den  Bronchien  bilden, 
die  oft  in  zusanimenhängenden,  baumförmig  verzweigten  Massen  ausge- 
hustet werden  und  einen  Abguss  des  Bronchialbaumes  darstellen. 

Diphtherittsche  und  hraiidige  Verschorftingen  der  Bronchial- 
schleimbaut  sind  selten.  Am  ehesten  entstehen  dieselben,  wenn  nekro* 
tische  brandige  Massen  aus  der  Lunge  in  die  Bronchien  gelangen,  oder 
wenn  heftig  wirkende  Substanzen  in  den  Bronchialbaum  aspirirt  werden. 
Es  können  sich  in  Folge  dessen  hämorrhagische  Entzündungen  einstellen, 
und  Theile  der  Schleimhaut  oder  auch  der  tieferen  Wandschichten  brandig 
werden. 

Tuhercnlose    der  Bronchien    ist    eine    häufige   Begleiterscheinung 
tuberculöser  Erkrankungen  der  Lunge,  hat  daher  ihren  Sitz   auch   am  — 
häufigsten  in  den  kleinen,  den  tuberculösen  Lungenherden  am  nächsten ■ 
gelegenen  Bronchien,  kann  sich  aber  von  da  aus  über  einen  grossen  Theil 
des  Bronchialgebietes  verbreiten.    Der  Process  beginnt  auch  hier  mit  der 
Bildung  grauer  zelliger  Knötchen   (Fig.  333  c),  welche  etwas  über  die 

Oberfläche  sich  erheben.  Durch  Zer- 
fall der  verkäsenden  Knötchen  ent- 
stehen kleine  Geschwüre  (d\   deren 

Fig.  S33.  Ttiberculose  der  BroD- 
cbUUchl«iml]ftnt.  a  £pitfa«L  &  Biod*- 
fflir«be  der  Mitcos»«  ietlig  iDfiltrirf*  «  Tabfirkel. 
d  Rand  aines  kltlneii  Geidiwores.    Vergr,  11^ 
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Grand  und  Rand  meist  einen  nekrotischen,  weisslichen  Belag  besitzen^ 
und  deren  Umgebung  geröthet  ist. 

Durch  stetig  fortschreiteDdeii  Zerfall  des  infiltrirten  Randes  und 
Grundes  können  dieselben  zu  erheblicher  Grösse  heranwachsen  und  mit 
benachbarten  Geschwüren  verschmelzen,  so  dass  umfangreiche  und  meist 
unregelraässig  gestaltete»  nicht  selten  zum  Theil  auf  die  Bronchialknorpel 
reichende  Geschwürsflächen  entstehen.  In  kleinen  Bronchien  verfällt 
nicht  selten  die  ganze  Wand  der  Nekrose  und  dem  Zerfall. 

SjrphiUtisehe  Ent^Undun^n  der  Bronchien  kommen  nur  selten 
vor  und  treten  in  denselben  Formen  auf  wie  in  dem  Larynx  und  der 
Trachea.  Sie  können  umfängliche  Zerstörungen  herbeiführen  und  hinter- 
lassen strahlige  Narben,  durch  welche  das  Bronchialrohr  erheblich  ver- 
unstaltet und  verengt  werden  kann, 

Das  Gewebe  der  Bronchial  wand  enthält  schon  normaler  Weise  Lymph- 
köi^erchen.  In  den  knorpelhaltigen  Bronchien  häufen  sich  dieselben  da 
und  dort,  namentlich  zwischen  dem  Knorpel  und  der  Muscnlaris  der- 
maassen  an  ^  dasa  dadurch  Knötchen  von  lymphadenoidem  Gewebe  ent- 
stehen, welche  Tnberkeln  ähnlich  sehen. 

CtmscHMAjra  hat  (D,  Jrch,  /',  kim>  Med,  XX XU)  als  Bronchio- 
litis exsudativa  eine  eigenartige  Form  von  Bronchitis  boschrieben, 
bei  welcher  sich  '/^^Vi  ^^"^  dicke  und  1 — 2  cm  lange  durchscheinende 
oder  graaweisse,  oder  aach  gelbe,  zähe  Gerinnungen  bilden,  die  aus  spiralig 
gedrehten  und  gewundenen  Fäden  und  Bändern  bestehen,  die  mehr  oder 
weniger  Zellen  einschliessen.  Sie  verdanken  ihre  Entstehang  einem  exsu- 
dativen Process  in  den  Bronchiolen,  den  man  nach  Cueschmann  weder 
zum  einfachen  Katarrh,  noch  zur  knipösen  Entzündnog  zählen  kann.  Nach 
0*  ViEBORnT  (BctL  kirn,  fy&chetisckr*  188 J)  kommen  ähnliche  Bildungen 
gelegentlich  auch  bei  anderen  Entzündungen,  z,  B.  bei  krapöser  Pneumonie 
vor.  Nach  Letdex  und  Lbti  kommen  sie  namentlich  bei  Bronchopneumo- 
nieen  vor,  bei  welchen  in  den  Alveolen  und  in  den  Bronchiolen  reichlich 
Epithel  abgestossen  wird. 

Bei  verschiedenen  Formen  von  Bronchitis,  namentlich  aber  bei  der 
krapösen  und  der  exsudativen  Bronchiolitis,  die  mit  Asthma  bron- 
chiale verbunden  ist  (Leyben,  Levi),  enthält  das  entzündliche  Secret 
CHABroT-LETnEK'sche  Krystalle  (vergL  §  46  des  allgem.  Theils).  Nach 
B.  Levi  treten  sie  dann  auf^  wenn  eine  starke  Desquamation  des  Epithels 
stattfindet,  und  fehlen  bei  Katarrhen,  bei  denen  die  Desquamation  gering  ist. 

Literatur  über  den  Bau  der  Bronchial  wand 

und  über  Bronchitis. 

AFHOld.  J.r    U€h€r  da§  Vorkommen  lymphatischen  0€U>eb€$  in  den.  Jjungen^   Virch.  Jrdk.  BO.  Bd. 
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Bählm^iiii     BetiFag  mtr  Kenntwig*    der    kratJttm  SekleiwiÄaut    der  Be^nrationtorffane   und    ihrer 

Frodmcte  dureh  dat  Mtkro^kop^  Berim  1843. 
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FitcheFf    Ueher  die  feineren  Veränderungen  hei  der  Broneküis  ymd  Bronehmkiaeie,  Bt*tr   %.  path, 

Anat,  V    Züffler    V  188Ü. 
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Hie^Ql,   Krankkeiten  der   Trachea  and  Bronchien^  v.  Ziemt sen't  Handb    d    spec.    Paihol.  IV. 
Eosibl^h,   Ueher  die  Sehicimhildung  in  den  Ijufttregen^   Fe$t9ehrift  der  med,    Fakultät  ^arr  Feier 

des   Ümifoer9il&Ujidnläwms  m»    Würvhurg  lB%t. 
Sokoloff,   U^er  die  Büdumg  der  EiUrxeilen  tmd  die    Veränderungen,  der  Membrana  proprio  der 

Schtemthaut  hei  Entx&ndung  der  Lujttrege,    Virrh,  Arch    68.  Bd, 
Weil,  Gerhardt' t  Ilandb.  der  Kinderhrankh.  IIL 
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Literatur  über  krystallinische  Ab  scheid  uEgen  im  Sputum. 

CllftTMl,  Qa»,  h$bdcm,  1860  Nr.  47. 

CurichaUiii,  Bron^hüü  eanuäotiva,  Diich.  Arch,  /.  Min    Med    XXJJI, 

Haber,   Tyrosin  und  ttin    Vorkommen  im  ihürüchtn  Organümuäy   Ar  eh.  d,  Heük.   XVIII  1077* 

Kanneberg,   TyrottnkryttalU  im  Sputum^  ChariU-AnnaL    F  1B78. 

LiTi,   B.,  ZtiUehr.  f  kii».  3hd.  IX  1885, 

LBjdflitT   TyromtkrystalU  im  Sputum^    Virch.  Arch.    74.  Bd. 

Leyden  utid  8&I]L0Wlki,  Zur  Kenntnüi  dt*  Bronrhialusthtna^    Virek    Arch.  54.  Bd. 

ünger,   Centralil.  f.   klin.  Med.  1880  und  VerhandL  ä,  Congr.  f.  inrurt  Med.  in  Wie9&aden,  laSi» 

Zmkw,  X>.  Ar€h.  /  kirn,  Mtd.  XVUi  und  XXXIL 

§  255*  Verengenmg  und  VerscMuss  der  Bronchien  treten  am 
häufigsten  in  Folge  von  Entzündung  ein.  Ist  die  Bronchialwand  der 
Sitz  einer  entzündlichen  Infiltration,  und  sammeln  sich  an  der 
Oberfläche  Sekret  und  Exsudate  an ,  so  bleibt  eine  Verengerung  des 
Lumens  niemals  aus,  und  häufig  genug  tritt  namentlich  bei  den  kleineren 
Bronchien  Verschluss  (Fig.  334  a  b)  ein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist 
derselbe  ein  vorübergehender,  indem  das  an  der  Oberfläche  angesammelte 
Secret,  z.  B.  Schleim,  Eiter,  krupöse  Exsudate  etc.,  durch  Expectoratioa 
und  Resorption  wieder  entfernt  wird  und  die  Schwellung  der  Bronchial- 
wand schwindet 

Nicht  selten  jedoch  ist  die  Entfernung  des  Secretes  eine  udvoII- 
kommene,  so  dass  die  Bronchien  längere  Zeit  oder  dauernd  verstopft 
bleiben.  Es  geschieht  dies  am  leichtesten  io  den  Lungenspitzen,  in 
denen  die  Athmungs-Excursionen  geringer  sind  als  anderswo.  Ferner 
wird  die  dauernde  Verstopfung  durch  Zellreichthum ,  sowie  durch  Ein- 
dickung  des  Secretes  begünstigt.  In  dentselben  Sinne  wirkt  auch  jede 
bleibende  Verdickung  der  Bronchial  wand,  gleichgültig,  oh  sie  durch  zeUige 
Infiltration  oder  durch  fibröse  Hyperplasie  bedingt  ist. 


4 
4 


Flg.  834.  Zwei  ▼  e  r  a  t  o  p  f  t  e  kleine  Bronchien  «.u»  einer  an  Tubercctio««  cr- 
kr&ok(en  Luoge.  a  Verkäster  Iiibalt  der  ßrunchiflo.  &  Brotichi&lwaud  ufid  peribronchUli» 
Biodegewebe,  verdiekt  and  zeUtg  indJlrirL  c  Arterie.  Blit  Berlioerblfta  iDJtcirte«  and  nit 
MDfUOTimkiili&chetii  Kirmin  gefärbtes  Pripurat.     Vergr.  8ft* 
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Dauernde  BronchialverstopfuDg  kann  sich  an  durchaus  gutartige, 
acute  oder  chronische  EDtzüödungen  aDsebliessen ,  doch  kommt  sie  bei 
keiner  EntzünduDgsforni  so  leicht  zu  Staude  als  bei  der  tubercdöseo. 
Es  hat  dies  seiueu  Grund  darin,  dass  bei  letzterer  die  Wände  der  er- 
krankten Bronebiolen  verdickt  sind,  und  dass  gleichzeitig  das  Secret 
zellreich  und  wasserarm  ist. 

Da  bei  chronischer  tuberculöser  Erkrankung  des  Lungenparenchjms 
die  Bronchien  niemals  freibleiben,  so  fehlt  es  in  solchen  Lungen  nie  an 
verstopften  Bronchiolen  (Fig.  334  a),  ja  sie  sind  meist  in  sehr  grosser 
Zahl  vorhanden  und  tragen  wesentlich  zu  dem  charakteristischen  Aus- 
sehen derselben  bei- 

Der  Inhalt  der  verstopften  Bronchien  gewinnt  nach  einiger  Zeit 
stets  eine  käsige  Beschafl'enheit  (a),  so  dass  ein  Durchschnitt  durch 
einen  Bronchus  das  Bild  eines  eingekapselten,  rundlichen  Käseknotens 
bietet.  Xur  wenn  Bronchien  über  grössere  Strecken  mit  Käse  gefüllt 
und  gleichzeitig  der  Länge  nach  durchschnitten  sind,  sieht  man  mehr 
cylind tische  oder  wenigstens  in  die  Länge  gestreckte  Käseherde. 

Der  käsige  Inhalt  und  die  Bronchialwand  sind  entweder  scharf  von 
einander  getrennt  oder  gehen  mehr  allmählich  in  einander  über.  Ersteres 
kommt  namentlich  bei  Verstopfung  grösserer  Bronchieu,  letzteres  dagegen 
bei  Verschluss  kleinster  Bronchiolen  vor.  Die  Broncliialwand  und  das 
peribroncbiale  Bindegewebe  sind  in  der  Umgebung  des  Käseherdes  meist 
verdickt,  nach  katarrhalischen  Processen  oft  rein  fibrös,  bei  Tuberculose 
dagegen  (Fig.  334  fc)  mehr  zellig -fibrös,  zum  Theil  auch  nekrotisch, 
kernlos,  verkäst. 

Die  verkästen  Secretpfröpfe  können  im  Laufe  der  Zeit  verkalken 
und  Bronchialsteine  bilden. 

Eine  weitere  Ursache  von  Bronchialverstopfungen  bilden  Fremd- 
körper, welche  in  den  Bronchialbaum  gelangen  und  sich  je  nach  ihrer 
Grösse  in  kleinere  oder  grössere  Bronchien  einkeilen.  Je  nach  ihrer 
chemisch- physikalischen  Beschaffenheit  verursachen  sie  theils  indurirende, 
theils  eiterige  und  jauchige  Entzündungen. 

Gelangen  destrucüve  Entzündungen  des  Bronchialrohres  zur  Heilung, 
so  können  die  Bronchien  auch  durch  die  sich  einstellende  narbige 
Schrumpfung  verengt  und  verschlossen  werden;  so  besonders  nach 
syphilitischen  Ülceratlonen  grösserer  Bronchien, 

In  seltenen  Fällen  verursachen  intrabronchiale  Geschwülste 
Bronchialstenosen, 

Eine  letzte  Form  der  Bronchialverengerung  wird  durch  Druck  von 
aussen  herbeigeführt  Innerhalb  der  Lunge  selbst  sind  es  namentlich 
Lnngengeschwülste  sowie  entzündliche  Herde,  anj  Lungenhilus  dagegen 
vergrösserte  Lymphdrüsen,  Aortenaneurysmen  und  Geschwülste  des  Oeso- 
phagus, welche  diesen  Effect  haben  können. 

§  256*  Xach  längerem  Bestände  einer  katarrhalischen  Entzündung 
können  sich  in  der  Bronchialschleimhaut  Verdickungen  und  papillöse 
Wucherungen  bilden,  Sie  kommen  indessen  nur  selten  vor,  erreichen 
auch  keine  erhebliche  Ausbreitung  und  haben  daher  auch  nur  eine  ge- 
ringe Bedeutung. 

Weit  wichtiger  sind  die  VerhärtungeE  und  die  Verdiekuiigen  der 
ganzen  Bronchial  wand,  welche  sich  an  verschiedene  Entzündungsformen 
anschliessen.  Am  häufigsten  stellen  sie  sich  in  der  UmgebuDg  liegen 
gebliebener  Secretpfröpfe  ein,   können  indessen  auch  bii  offenem  Lumen 
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sich  eDtwickeln  um!  über  zalilreiche  Zweige  des  Broncliialbaumes  sich 
ausbreiten.  Sie  können  ferner  von  der  Bronchialwaiid  uuf  das  peri- 
bronchiale  Bindegewebe  und  schliesslieh  auch  auf  das  angrenzende  Lungen- 
gewebe übergreifen,  so  dass  sich  also  an  die  Endo  brou  chi  tis  eine 
indurative  Mesobronc  hi t is  und  eine  Pcribronehitis  (Fig,  332  ^) 
mit  peribroiiehialer  Lymphangoitis  anschliesst 

Abgesehen  von  diesem  directeu  Uebergreifen  der  Entzündung  vom 
Bronchialrobr  auf  das  peribronchiale  Gewebe  kann  eine  iidurative  Peri- 
bronchitis  sich  auch  nach  entsprechender  Luogenerkrankung  entwickeln, 
indem  der  Process  entweder  direct  von  dem  angrenzenden  Lungengewebe 
sich  auf  das  peribronchiale  Bindegewebe  verbreitet  oder  aber  von  den 
respirirenden  Bronchiolen  aus  sich  in  den  peribronchialeu  Lymphgefässen 
fortpflanzt  und  allmählich  am  Broncbialbaum  hinabrückt.  Es  kann  ferner 
die  Entzündung  von  der  Pleura  nnd  den  interlobulären  Septen  aus  auf 
das  peribronchiale  Bindegewebe,  d.  h.  auf  dessen  Lymphgefässe  über* 
greifen. 


Flg.  S35,  Peribroncbitis  fibrös«,  a  Broochieo,  zum  Tb«il  erweitert,  &  Ar- 
tettott.  e  Verdicktes  peribroncfaimles  Binife^evebe.  d  In  du  Lunf^en^ewebe  i&ujstrahietide 
flbrftM  Zöge.  «  Ourct»  Secrei  verschlossene  Bruftchkii  mit  verdickter  Umgebung.  /  Fibrose 
Herd«  ohne  Ange^cbuittene  Bronchien,  ff  Verdickte  Pleara.  h  Langenf^ewebe,  zuiq  Theü 
empfajsemHiisth.     Mit  PikrükarmiD  gefirbtes  PrÄpumt.     Vergr.  4. 


Peribronchitis.     BroncliiektÄsie, 


645 


Endlich  kann  id  seltenen  Fällen  die  Entzündung  ihren  Ausgang  auch 
von  dem  Hiliisgewcbe  und  den  im  Hilus  gelegenen  Lymphdrüsen  nehmen 
und  sicJi  von  da  in  radiärer  Kichtung  Im  perihronchialen  Gewebe  ver- 
breiten. 

Das  Aussehen  eines  Bronchus,  dessen  Wand  und  Umgebung  verdickt 
und  verdichtet  ist,  wechselt  je  nach  den  Verhältnissen,  unter  denen  sich 
der  Process  entwickelt  hat,  in  erheblichem  Maasse.  Ist  das  Lumen  noch 
oflen  (Fig.  335  a),  so  bildet  der  Btoncbus  ein  Rohr  mit  dicken  Wandungen, 
welche  gegen  das  angrenzende  Lungenparenchym  entweder  scharf  abge- 
grenzt sind  oder  aber  Bindegewebsfortsätze  (d)  in  dasselbe  ausstrahlen 
lassen  > 

Ist  ein  Bronchus  mit  eingedicktem  Secret  gefüllt  (Fig.  335  e  uod 
334  a),  so  bildet  seine  Wand  um  letzteres  eine  dicke  Kapsel.  Ist  das 
angrenzende  Lungengewebe  luftleer,  collabirt  (Fig*  335  d\  und  verhärtet,  so 
geht  die  verdickte  Bronchial  wand  unmittelbar  in  das  verdichtete  Lungen- 
gewebe über  und  ist  nur  durch  die  Differenz  der  Farbe  sowie  der  Con- 
sistenz  und  des  Baues  von  letzterem  zu  unterscheiden. 

In  der  nämlichen  Weise  wie  indurative  Processe  können  auch  ver- 
eiternde oder  verkäsende  Entzündungen  auf  die  peribronchialen  Lymph- 
gefässe  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  übergreifen  und  hier  eine 
erhebliche  Ausbreitung  erlangen.  Bei  tuberculöser  verkäsender  Broncho- 
pneumonie fehlt  eine  verkäsende  Peribronchitis  nie,  und  ebenso 
bleibt  hei  Lungenvereiterungen  eine  eiterige  peribronchiale  Lymph- 
angoitis  wohl  niemals  ganz  aus.  Selbstverständlich  werden  in  erster 
Linie  die  dem  primären  Erkrankungsherd  zunächst  liegenden  BroDchiolen 
und  Bronchien  von  verkäsenden  und  vereiternden  Entzündungsherden  um- 
geben, doch  kann  der  Process  sich  von  da  weiter  auf  benachbarte  Gebiete 
verbreiten. 

Da  die  Peribronchitis  ein  secundäres  Leiden  ist,  welches  sich  am 
häufigsten  an  bronchi tische  und  pneumonische  Processe  anschliesst,  so  ist 
neben  den  Bronchien  meist  auch  das  Lungen-,  häufig  auch  das  Pleura- 
gewebe  (Fig,  335  ^)  verändert.  Ja  es  ist  meist  das  Verhältniss  ein  der- 
artiges, dass  die  peribronchitischen  Processe  gegenüber  den  anderen  Ver- 
änderungen  in  den  Hintergrund  treten. 

Immerhin  kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  peribronchiale  C^ewebs- 
verdickung  in  besonders  hochgradiger  Weise  entwickelt  ist  und  daher  den 
Process  wesentlich  kennzeichnet. 

§  257.  Die  Branchiektasie  oder  die  Erweiterung  der  Bronchien 
tritt  theils  in  Folge  einer  Steigerung  des  auf  der  Bronchialwand  lastenden 
Druckes,  theils  in  Folge  einer  Veränderung  der  Textur  und  Beschaffen- 
heit der  Bronchialwaod,  sowie   des  umgebenden  Lungenparenchyms  ein. 

Die  Erweiterung  ist  entweder  eine  cylindrische  (Fig.  336)  und  er- 
streckt sich  über  einen  bis  zahlreiche  Bronchialäste,  oder  sie  ist  circum- 
script,  spindelförmig  oder  sackförmig  (Fig*  337)  und  tritt  vereinzelt  oder 
multipel  auf.  Nicht  selten  sind  verschiedene  Formen  der  Erweiterung 
gleichzeitig  vorhanden. 

Die  Ektasie  tritt  zunächst  als  Folge  länger  dauernder  entzündlicher 
Affectinnen  auf,  durch  welche  die  Broncliialwand  an  Widerstandskraft 
und  Elasticität  eine  wesentliche  Einbusse  erleidet  und  sich  in  Folge  dessen 
unter  dem  Luftdrucke  erweitert.  Solche  Erweiterungen  sind  meist  cjhn- 
drisch  und  betreffen  namentlich  die  Bronchien  der  unteren  Lappen.  Giebt 
die  Bronchialwand   dem  Drucke  in  ungleicher  Weise  nach,   so  erscheint 
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das  erweiterte  Rohr  zugleich  buchtig  uod  zeigt  au  der  Innenfläche  zahl- 
reiche circulär  oder  etwas  schräg  verlaufende,  zum  Theil  untereinander 
verbundene,  erhabeoe  Leisten  oder  Rippen  (Fig.  336)^  weiche  nichts  an- 
deres sind  als  circulär  verlaufende  Muskelzüge,  zum  Theil  mit  elastischein 
Gewebe,  welche  sich  trotz  der  Ektasie  der  Bronchien  erhalten  habeD, 
während  zwischea  ihnen  das  Bindegewebe  sich  ausgehuchtet  hat.  Das 
Schleimhau t^ewebe  ist  im  Uebrigen  mehr  oder  weniger  atrophisch  und 
zeHi^    infiltrirt,    die    in    der 


Wand  gelegenen  Knorpelplätt- 
chen  sind  nicht  selten  theil- 
weise  zn  Grunde  gegangen  nnd 
durch  gefasshaltiges  Binde- 
gewebe ersetzt,  die  Mündungen 
der  Schleimdrüsen  trichter- 
förmig erweitert.  Die  Epithel- 
bekleidnug  ist  zuweilen  noch 
gut  erhalten ;  in  anderen  Fällen 
zeigen  die  Cylinderzellen  aus- 
gedehnte Verschleimung  oder 
sind  abgestossen,  so  dass  nur 
kürzere  kubische  und  keulen- 
förmige Zellen  ohne  Cilien  die 
Innenfläche  bedecken.  Letzte- 
res findet  sich  namentlich  dann, 
wenn  starker  Katarrh  besteht 

Flg.  356, 


rig.  337. 


Fig.  336.  A  t  r  o  p  h  i  &  c  h  e  c  j  l  i  n  d  r  i  s  c  h  e  B  r  o  d  c  h  i  e  k  t  a  s  i  e.  Erweiterter  Bron* 
chas  mit  Hpperiartig  vorspTingenden  QiierleisUOi  der  Linge  nach   aiifgescIiEikten.     Nat.  ^rffm«, 

Fig.  337,  Spindelffirmtge  nroochiektftiieänutidbrQiichiektatitcli« 
CaT«ra«ri  bei  fibröse  r  lodurfttion  des  LnagengAwebas.  a  V«rh&rt«t«9 
Lungen gew«be.  h  V^erdlckt«  Plaura.  c  ErweLterter  Bronchus,  d  Mit  eloetzi  Bronchus  in  V^^r- 
bladnng  tubeod«  C«Tenift.     Um  ^i  v«rklein«rt. 

Die  Entstehung  einer  Broncbiektasie  kann  wesentlich  dadurch  ge- 
fördert werden,  dass  die  Zweige  des  entzOndeten  Bronchus  theilweise 
für  Luft  unzugänglich   werden,   so   dass  das  dem  Bronchus  zugehörige 
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BespiratioEisgebiet  scbrampft  und  verödet  {Fig.  337  a).  In  Folge  dessen 
findet  bei  der  Inspiration  keine  regelmässige  Vertheilung  der  Luft  statte 
und  wenn  auch  die  angrenzenden  der  Luft  noch  zugängigeii  Lungenab- 
scbnitte  sich  compensatorisch  erweitern^  so  wird  doch  die  einstürzende 
Luft  bei  Erweiterung  des  Thorax  sich  nicht  hinlänglich  gleichmässig  ver- 
theilen  können  und  in  höherem  Maasse  als  normal  auf  dem  verstopften 
Bronchus  lasten.  Eioen  ähnlichen  Effect  haben  häufig  auch  Verwachsungen 
und  Verdickungen  der  Pleura  (b)  sowie  des  interlobuläreo  Bindegewebes, 
welche  die  Lunge  au  der  Entfaltung  hindern  und  eine  gleichmässige 
Vertheilung  der  Luft  unmöglich  machen.  Ebenso  wirken  auch  Lungen- 
atelektäsen,  welche  sich  bei  Kindern  nach  der  Geburt  erhalten  (§  260), 
sowie  MissbilduDgen,  bei  denen  da  oder  dort  die  Entwickelung  von  Alveolen 
aus  den  sprossenden  Bronchien  ausbleibt  (vergL  §  259).  Schrumpft  das 
Lungengewebe  in  der  Umgebung  eines  Bronchus,  so  kann  dasselbe  unter 
Unistäüden  auch  schon  an  und  für  sich  einen  Zug  in  radiärer  Richtung 
auf  das  Bronchialrohr  ausüben  und  so  dasselbe  erweitem.  Endlich  kann 
innerhalb  verstopfter  Bronchien  Secret,  das  sich  auch  weiterhin  anhäuft, 
das  Luraen  in  beträchtlichem  Maasse  erweitem. 

Die  Erweiterungen,  welche  unter  den  letztgenannten  Bedingungen 
entstehen,  sind  nur  zum  geringen  Theil  cylindrisch  (Fig.  337).  Meist 
sind  sie  sackförmig  und  kugelig  oder  unregelmässig  gestaltet  (Fig.  337  c), 
oder  es  reiben  sich  im  Verlaufe  eines  Bronchus  ovale  und  kugelige  Er- 
weiterungen rosenkranzartig  aneinander  an.  Unter  Umständen  können  sie 
in  indurirten  Lungen  bezirken  so  zahlreich  werden,  dass  dieselben  ganz 
mit  bronchiektatischen  Höhlen  durchsetzt  sind.  In  sehr  seltenen  Fällen 
entwickeln   sich  hinter  verstopften   Stellen  mit  Schleim  gefüllte  Cysten, 

Die  Schleimhaut  dieser  Bronchiektasieen  pflegt  dieselben  Verände- 
rungen zu  zeigen,  wie  sie  oben  beschrieben  sind.  Nur  sehr  selten  bilden 
sich  in  der  Schleimhaut  papillöse  oder  poljT>öse  Wucherungen.  Die 
äusseren  Theile  der  Bronchialwand,  sowie  das  peribronchiale  Binde- 
gewebe dagegen  sind  nicht  selten  erheblich  verdickt  (hypertrophische 
Bronchiektasieen),  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  auch  im  Lungen- 
parenchym entzündliche  Gewebsindurationen  vorhanden  sind. 

Literatur  über  Bronchiektasie, 

li«riner,  Zur  7%eoru    umd  AtMtomie    der    Bronchiemervfdierumg  ^    Virck.  Arch.   19.   Bd,    18(0, 

mtd   ViTthotB*M  Handb,  d.  spec.  Fathül    und  7%erap.    V  1867. 
ImM,   Lmpenfftectiiuiim^,   Tubereulote  uitd  8ckiewd§udU,  Mtimchm  1873. 
CothU  et  EaLuMer.  Manud  d'histol,  II,  Parit  188S. 

FUcli&r,    Vcrändertmgtn  be%  der  BronehkU  und  BromeküikimaUt  Beilr,  v.  Zie^ier   V  1889. 
Fiti,  Beitrag  zur  ferneren.  AnaUmü  der  Br^mchiüUatit,    Virtk.   Ardi.  51.  Sd*   1879- 
Orftwitc,  Anfftb&rene  Bronekuktasü^    Virch.  Areh.  82.  Bd 
E&mot  H  Gilben,  Areh,  de  phyt,  IV  1884. 

Jdr^^iiMm,  V.   ZiemMaetLB  B^ndh.  d.  tptf.  Paikol.  %   Au^,    V,  Bd. 
E«b«rt   Kltnik  der  Bru§ikrankh*iUn  I. 

Leroy,  Arth.  dt  phyt.  VJ  1879  und  Pathoghtite  dss  dütstationt  hranchiques ,  ihid-  IV  188T- 
Eiegel,  DU    Erankheä^n    der    Trachea    und    der    Bronehitn^    v.  Ziem*»eH't    Htmdb     d.    ^ee. 

Pathoi,  ir. 

§  258.  Ulceratlonen  und  Perfarationen  der  Bronehfalwaiid 
schliessen  sich  entweder  an  Entzündungen  der  Innenfläche  oder  aber  an 
ulceröse  Processe  in  der  Umgebung  der  Bronchien  an.  Unter  den  von 
der  Innenfläche  ausgehenden  Entzündungen  sind  es  namentlich  die  eiterigen 
und  putriden  und  die  tuberculösen  Formen,  welche  häufiger  zu  Ulcerationen 
und  Perforationen  führen. 
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Vereiterungen  entstehen  besonders  daim,  wenn  faulige  Massen  in  die 
BroDchien  aspirirt  werden,  oder  wenn  das  Brondiialsekret  faulige  Zer- 
setzungen eingeht.  Letzteres  geschieht  namentlich  innerhalb  yop  Brun- 
chiekiasieen,  in  welchen  das  Secret  liegen  bleibt. 

Stellen  sich  bei  den  genannteD  Aflectionen  Perforationen  der  Bronchien 
ein,  und  greift  die  Entzündung  auf  deren  Umgebung  über,  so  bilden  sich 
im  peribrouchialen  Gewebe  und  im  angrenzenden  Lungenparenchym  In- 
filtrationsherde, welche  je  nach  der  Beschaffenheit  der  primären  Ent- 
zündung ihren  Ausgan^i  entweder  in  Verkäsung  und  nekrotischen  Gewebs- 
zerfall oder  aber  in  Vereiterung  und  in  putride  Gewebs Verjauchung  nehmen. 
Zu  der  eiterigen  oder  jauchigen  oder  käsigen  Bronchitis  gesellt  sich  eine 
eiterige  oder  jauehige  oder  küslge  Perlbroiiehitis.  und  aus  der 
Bronchiektasie  wird  durch  Zerfall  des  angrenzenden  Gewebes  eine  ulceröse 
broneWektatische  Kaverne  (Fig,  337  d).  Die  peribronchiale  Zerfalls- 
höhle liegt  entweder  zur  Seite  des  primär  afficirten  Bronchus  oder  um- 
greift denselben  mehr  oder  weniger  vollkommen. 

Die  anfänglich  meist  wohl  nur  partielle  Zerstörung  des  Bronchus 
kann  mit  der  Zeit  eine  totale  werden,  so  dass  der  Bronchus  von  innen 
her  iu  die  Zerfallshöhle  tritt  und  letztere  also  jetzt  das  scheinbare  Ende 
des  Bronchus  bildet. 

Die  Wände  sind  je  nach  der  Genese  des  Processes  und  nach  der 
Zeit  der  Untersuchung  bald  in  eiterigem  und  gangränösem,  bald  in 
käsigem  Zerfall  begriffen,  bald  fest  infiltrirt  und  verhärtet.  Der  Inhalt 
der  Höhle  bildet  eine  eiterige  oder  jauchige  Masse  oder  eine  mit  käsigen 
Bröckeln  vermischte  weissliche  oder  graue  Flüssigkeit.  Jauchige  Massen 
entbalten  Bakterien  ,  häufig  auch  Leucinkugelu  und  Ty rosin-  und  Mar- 
gariDiiadelii. 

Im  Laufe  der  Zeit  pflegt  die  Kaverne  zu  wachsen,  und  zwar  am 
raschesten,  wenn  der  Process  einen  eiterigen  oder  gangränösen  Charakter 
trägt,  langsamer,  wenn  die  Entzündung  ihren  Ausgang  in  Verkäsuog 
nimnrt,  am  langsamsten,  wenn  das  Lungengewebe  durch  chronische 
indurative  Entzündungen  verhärtet  ist.  Wie  in  radiiirer  Richtung, 
so  kann  die  Entzündung  sich  auch  längs  der  Lymphbahnen,  also 
namentlich  ceniripetal  innerhalb  des  peribronchialen  Bindegewebes  fort- 
pflanzen, so  dass  sich  pcribronchitische  Vereiterungen  und  Verkäsungen 
einstellen. 

Dlcerationeii  und  PerforatioDen  der  Bronchialwand,  welche  an  deren 
Aussenflächen  beginnen,  stellen  sich  am  häufigsten  bei  vereiternden,  gan- 
gränescireoden  und  verkäsenden  Entzündungen  des  Lungenparenchjuies 
ein  und  gehören  zu  den  häufigsten  Vorkommnissen,  Seltener  brechen 
verkäsende  und  vereiternde  Lymphdrüsen  oder  peribronchial  gelegene 
Geschwülste  oder  Aneurj^smen  durch  die  Bronchien  durch, 

Ist  ein  Durchbruch  in  ein  Broochialrohr  eingetreten,  so  gela^igen 
die  in  der  Umgebung  der  Bronchien  gelegenen  Zerfallsmassen  in  grös- 
serer oder  geringerer  Menge  in  das  Bronchiallumen  und  können  entweder 
nach  aussen  befördert  oder  durch  Aspiration  in  die  Verzweigungen 
anderer  Bronchien  gerissen  werden.  In  die  Zerfallshöhle  selbst  kann 
aus  dem  durchbrochenen  Bronchus  Luft  ein  treten,  so  dass  sich  eine  luft- 
haltige Kaverne  bildet 

Ueber  die  <jeseliwiilste  der  Bronchien  s.  §  282. 
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T.    Pathologisclie  Auatoiiiie  der  Lunge. 

L     Missbildungen   der  Lunge. 

§  259.  Das  respirireode  Pareneliym  der  Longe  setzt  sich  im 
WeseütlicheD  aus  dm  EiidverzweigoDgeQ  der  BroDchien  und  aus  Blut- 
gefässen zusammeD ,  doch  nimmt  an  dem  Aufbau  desselben  auch  eine 
gewisse  Menge  von  Bindegewebe  Theil,  welches  die  einzelnen  Verzwei- 
gungen  untereinander  verbindet  und  durch  Bildung  stärkerer  Binde- 
gewebszüge  das  Parenchjin  in  einzelne  Läppchen  abgrenzt. 

Der  Uebergang  der  zuleitenden  Rohren  in  das  respirirende  Lungen- 
parenchym erfolgt  in  ganz  allmählicher  Weise,  und  zwar  dadurch,  dass 
einerseits  der  Bau  der  Bronchiolen  sich  ändert,  dass  andererseits  ihre 
Wandung  zahlreiche  hohle  AusstülpungeD  bildet. 

Die  Bronchien  gehen  an  ihren  Enden  eine  mehrfache  dichotomische 
TheUung  ein,  und  die  aus  dieser  Theilung  hervorgehenden  Aeste  sind 
es,  welche  durch  Bildung  von  Alveolen  zum  respirirenden  Parenchynae 
werden. 

Zunächst  treten  nur  vereinzelte  Alveolen,  sowie  kleine  einseitig  ge- 
lagerte Gruppen  von  solchen  auf  (Fig.  338  B),  so  dass  der  BroncMolus 
theilweise  in  respirirendes  Parenchym  umgewaodelt  wird  und  daher  auch 
den  Namen  respirireDder  Bronehlolus  erhalten  hat.  Jeder  respirirende 
Broncbiolus  theilt  sich  m  2  —  3  kleine  Aestchen,  welche  allseitig  von 
Alveolen .  dicht  besetzt  sind  (B)  und 
daher  als  AlveolengSnge  bezeichnet 
werden. 

Durch  stärkere  gruppenweise  An- 
häufung von  Alveolen  an  deren  Enden 
und  Seiten  bilden  sich  die  EndsHek- 
eheu  oder  lafuDdibula. 

Werden  die  Bronchien  zu  respi- 
rirenden Bronchiolen,  so  verlieren  sie 
die  Knorpel,  und  ihr  Eyuthel  gestaltet 
sich  zu  einer  einfachen  Lage  niedriger 
wimperloser  Cylinderzellen ,  welche 
ßchliesslich  zu  Pflasterzellen  und  gros- 
sen polygonalen  Platten  (Kölliker) 
werden. 

Fig.  338  CorroftioQ^pripiirBl  der 
Eud  ve  rzwei§:ung«ti  der  BroDcblol«n 
{£)  uod  der  Lttugeüartcrien  {A)  bei  Lö- 
peDvergrd»5eriiug  geieicbnet. 

Wird  der  respirirende  Broncbiolus  zum  Alveolengang,  so  schwinden 
die  Cylinderzellen  ganz,  so  dass  das  Epithel  lediglich  aus  kleinen  kern- 
haltigen granulirten  Pflasterzellen  und  aus  grösseren  hyalinen  kernhal- 
tigen und  kernlosen  Platten  besteht.  Die  Muskelfasern  der  Bronchiolen 
erhalten  sich  auch  noch  in  den  Alveolen  gangen  in  Form  circulär  ange- 
ordneter ZQge,  welche  am  Eingang  einer  jeden  wandst^ndigen  Alveole 
einen  Ring  bilden. 

Die  Alveolen  haben  dasselbe  Epithel  wie  die  Alveolengäuge,  Im 
Uebrigen  besteht  ihre  Wand  aus  einer  zarten,  von  einem  dichten  Gefass- 
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netz  mnspoimeneu  Bindegewebsmembran,  die  theils  durch  diffus  verbreitete 
elastische  Fäserchen,  theils  durch  Züge  dickerer  Bündel  elastischer  Fasern 
verstärkt  wird,    Muskeln  fehlen  ihr  dagegen. 

Die  Alveolengnippen ,  welche  zu  den  Endverzweigutigen  eines  respi- 
rireodeo  Bronchiolus  gehören,  grenzen  nicht  alle  unmittelbar  an  einander 
an,  sondern  lassen  Zwischenräume  zwischen  sich,  welche  durch  aodere 
Alveolengangsysteme  ausgefüllt  werden.  Wo  sich  die  verschiedenen 
Systeme  berühren,  treten  sie  unter  Vermitteluug  von  blut-  und  lymph- 
gefilBshaltigeni  Bindegewebe  uotereinander  in  feste  Verbindung. 

Die  Ent Wickelung  der  Lunge  erleidet  im  Ganzen  nur  selten  Störungen, 
welche  zu  einer  Mlsshlldung  derselben  führen,  doch  kommt  eine  partielle 
oder  auch  über  eine  ganze  Lunge  sich  ausdehnende  Hypoplasie  und 
Agenesle  des  reapirirenden  Parenehyms  vor,  welche  sich  mit  diffuser 
imd  eystisoher  BraiiehJektasic-i  verbinden  kann. 

Die  Lunge  entwickelt  sich  in  der  Weise,  dass  innerhalb  eines  zell- 
und  gefässreichee  Grundgewebes,  von  einem  einfachen  Hauptgang  ab- 
zweigende Drüsen kanäle  in  stetig  zunehmender  Verzweigung  aussprossen 
und  schliesslich  eine  grosse  Zahl  von  Endzweigen  bilden,  denen  mit 
cubischem  Epithel  ausgekleidete  Alveolen  aufsitzen,  die  nach  der  Geburt 
bei  dem  Athmen  durch  die  einstürzende  Luft  ausgedehnt  werden.  In 
sehr  seltenen  Fällen  kann  die  Entwickelung  einer  ganzen  Lunge  voll- 
ständig rudimentär  bleiben,  so  dass  dieselbe  nur  ein  kleines  unschein- 
bares fleischiges  Organ  darstellt,  welches  nur  wenige  Drüsengänge  resp. 
Bronchien  enthält.  Häufiger  ist,  dass  nur  kleine  umschriebene  Bezirke 
etwa  die  basalen  Theile  eines  Lappens  oder  nur  kleine  Abschnitte  eines 
solchen  zu  mangelhafter  Ausbildung  gelangen  und  alsdann  aus  zell-  und 
gefässreichem  Bindegewebe  bestehen,  dass  mehr  oder  weniger  zahlreiche 
verzweigte  Bronchien,  aber  keine  oder  wenigstens  nur  unvollständig  ent- 
wickelte Alveolen  einschliesst.  Es  kommen  ferner  auch  Fälle  vor,  in 
'denen  die  Lunge  zwar  noch  ein  ansehnliches,  wenn  auch  gegen  die  nor- 
male  Grösse  zurückbleibendes  Volumen  erreicht,  aber  im  Wesentlichen 
aus  einem  zellreichen  Bindegewebe  besteht,  das  nur  Bronchien  resp.  deren 
Anlagen,  aber  keine  oder  nur  ungenügend  entwickelte  Alveolen  enthält 
(Fig,  339). 

Alle  die  erwähnten  Befunde  kommen  zunächst  bei  Neugeborenen 
zur  Beobachtung.  Allein  es  muss  hervorgehoben  werden,  dass  diese 
Zustände  an   und   für  sich  nicht  Lebensunfähigkeit  bedingen  und  daher 


Fig.  3S9.  Ageneste  der  ItDken  LuDfte  eimeA  Erwach  seti«Q  mit  Kkt«i 
der  Broocbi«!!,  Quersclirtitt  durcli  die  SpitsEe  der  Lung«.  Die  ^anie  Luo^e  ist  sIaHL 
▼«rkleliiflrl  uod  besteht  aus  einem  blutreichen  ßludegewebe  ohae  Alveolen,  welche»  ektAtsscbe 
nnd  verserrt«  Broaehiea  einaelinesat,     Nat.  6r* 
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auch  bei  Kindem  verschiedenen  Alters,  ja  auch  bei  Erwachseoen  (Fig,  339 
und  Fig.  340)  sich  findet]  können.  Ist  die  MissbildoDg  eng  begrenzt,  so 
wird  der  noch  restirende  Teil  der  Lunge  vicarürend  sich  ausgestalten 
k5[inen;  ist  eine  ganze  Lunge  oder  der  grössere  Theil  einer  solchen 
mangelhaft  entwickelt,  so  muss  die  gesunde  Lunge  eine  compen- 
satorische  Hypertrophie  erfahren^  und  es  kommen  auch  in  der 
That  Falle  vor,  in  denen  sie  im  Wesentlichen  die  Äthmungsfunctionen 
übernimmt  und  hypertrophirt  und  unter  Verlagerung  des  Herzens  nach 
der  Seite  der  missbildeten  Lunge  den  grössten  Theil  des  Thoraxraumes 
einnimmt. 

Die  Bronchien  des  missbildeten  Lungengebietes  können  bei  Neu- 
geborenen normal  aussehen,  sind  indessen  zuweilen  schon  in  dieser  Zeit 
erweitert,  so  dass  man  angeborene  cyliodrische  und  cystische  Bronchi- 
ektasieen  innerhalb  eines  abnorm  dichten  Lungeugewebes  findet.  Bei 
längerem  Bestände  des  Lebens  kann  der  missbildete  Lungentheil  (Fig.  339) 
durch  fortschreitende 
Ektasie  der  Bronchien  /^ 

zu    einem    aus    Cysten  /   - 

von  Erbsen-  bis  Hühner- 
eiergrösse  zusammen- 
gesetzten Organe  um- 
gewandelt werden,  des- 
sen einzelne  Cysten  mit 
den  zum  Theil  ebenfalls 
erweiterten  Hauptbron- 
chien theils  durch  weite, 
theils  durch  enge  Oeff- 
nungen  in  Verbindung 
stehen  (Fig.  340),  theils 
auch  völlig  abeschlossen 
erscheinen, 

Piff.  S40.  SackfSrmtge 
Bronehiektasie  inner- 
halb  e  l  D  e  s  v  o  11 1 1  &  n  d  i  f( 

dicht     gebliebeDeu 
L  n  Q  g  e  ti  b  e  1  i  r  k  9     «u     dar 
Ba&is  des  oberste»  LappeDS  der 
r.    Lange    elttes    Erwachscaeo. 

Die  Wände  der  Cysten  sind  theils  dünn  und  zart,  theils  dicker  und 
besitzen  eine  epitheliale  Auskleidung  von  flimmerndem  CylinderepitheL 
Soweit  es  sich  um  cystisch  entartete  grössere  Bronchien  handelt,  kann 
das  Bindegewebe  der  Wandung  Knorpelplättchen  einschliessen.  Das 
zwischen  den  Cysten  gelegene  Gewebe  ist  verschieden  mächtig  entwickelt 
und  besteht  aus  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  gefässreichem  Bindegewebe 
{Fig.  339), 

Insofern  keine  secundären  Veränderangen  eingetreten  sind,  ist  das 
Gewebe  im  missbildeten  Bezirk  auch  bei  Erwachsenen  pigmentlos,  und 
es  können  auch  Verwachsungen  mit  den  Costalpleuren  in  den  betreffenden 
Gebieten  ganz  fehlen. 

Durch  Entzündungen,  die  sich  in  den  ektatischen  Hauptbronchien 
während  des  Lebens  einstellen  und  auch  auf  die  Cysten  verbreiten  können, 
stellen  sich  mehr  oder  weniger  secundäre  Veränderungen,  pleuritische 
Verwachsungen,    Gewebsverhärtungen   uud  Secretansammlungen  in  den 
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Cysten,  mitunter  auch  Blutungen  ein,  welche  eine  braune  Pigmentining 
hinterlassen  können. 

Von  anderen  Missbildungen  der  Lunge  ist  wenig  zu  berichten.  Am 
häufigsten  kommt  Vermehrung  der  Lappen  vor,  doch  hat  dieselbe  m 
anatomisches  Interesse.  In  seltenen  Fällen  kann  es  im  Anschloss  ai 
Entwickelungsstörungen  zu  einer  blutigen  Dilatation  einer  Gruppe  voa 
Lungenbläschen,  zu  einem  substantiellen  Emphysem  kommen. 

Literatur  über  Missbildungen  der  Liunge. 

Pemtel,   Utbtr  die  späteren  Schicktule  der  Atelektase^  I.-D.  Kiel  1883. 

Purst,  Qerhardt't  Uandh.  der  Kinderhranlcheütn  III. 

Oimwits,   Ueber  angeborene  Bronchiektaaie,    Virch,  Areh.  82.  Bd.   1880. 

Heller,  Vie  Schicksale  ateUktati$eher  LungenabschniUe^  Dttch,  Arch,  f.  Hin.    Mtd.  36.  Bd 

▼.  Kölliker,  Zwr  Kenntniss  des  Baues  der  Lunge,    Würzbitrg  1880. 

Meyer,  H.,  Ueber  angeborene  blatige  Mittbitdung  der  Lunge,    Vireh.    Arch.    16.   Bd.   1^9. 

Ponfiok,  Primäre  Atrophie  der  redden  Lunge,    Virch.   Arch.  50.  Bd. 

Wollmann,  Ein  Fall  v.  Agenesie  der  l.  Lunge,  I.-D.  Freiburg  1891. 

2.    Lungenveränderungen,    welche    durch     Störungen    der 
Athmung  entstehen.    Atelaktase  und  Emphysem. 

§  260.  Die  Lunge  ist  bis  zum  Eintritt  der  Geburt  ein  compactes 
Organ,  dessen  Alveolen  zwar  bereits  vorgebildet,  aber  durchwegs  colla- 
birt  sind.  Erst  mit  dem  Eintritt  der  Respiration  werden  die  Alveolen 
mit  Luft  gefüllt  und  zu  hohlen  Bläschen  ausgedehnt  Gleichzeitig  plattet 
sich  die  epitheliale  Auskleidung  der  Innenfläche  ab. 

Ist  nach  der  Geburt  die  Athmung  eine  mangelhafte  oder  sind  eis- 
zelne  Bronchien  verstopft  oder  einzelne  Theile  der  Lunge  comprimirt 
oder  dehnungsunfähig,  so  bleibt  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  von 
Läppchen  luftleer  und  behält  daher  die  dichte  fleischige  Beschaflfenbeit 
und  die  blaurothe  oder  braunrothe  Farbe  der  fötalen  Lunge  bei,  es  bleibt 
eine  fStale  Atelektase  oder  Apneumatosis. 

Wird  ein  Lungenabschnitt,  welcher  bereits  functionirt  hat,  aus  irgend 
einem  Grunde  luftleer,  so  entsteht  eine  erworbene  Atelektase.  Die- 
selbe wird  entweder  durch  Compression  der  Lunge  (Compressions- 
atelektase)  oder  durch  Verschluss  der  Bronchien  (Obstructions- 
atelektase)  oder  durch  AnfüUung  der  Alveolen  mit  festen  und  flQssigeo 
Massen  herbeigeführt.  Die  Compression  der  Lunge  wird  am  häufigsten 
durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  Luft  in  der  Pleurahöhle  oder 
durch  einen  hohen  Stand  des  Zwerchfells  verursacht,  kann  indessen  auch 
die  Folge  von  Aortenaneurysmen,  Verbiegungen  der  Wirbelsäule,  Ver- 
dickungen und  Schrumpfungen  der  Pleura,  Erweiterung  des  Herzbeutels  eta 
sein.  Je  nach  den  Umständen  ist  die  Compression  bald  eine  partielle, 
bald  eine  totale  und  kann  verschiedene  Grade  erreichen. 

Betrifi't  die  Compression  die  ganze  Lunge  und  ist  sie  eine  hoch- 
gradige, so  ist  die  Lunge  meist  an  die  Wirbelsäule  angepresst  und  ihr 
Parenchym  erscheint  dicht,  zäh,  luftleer,  und  meist  blass  hellröthh'ch, 
oder  bei  Pigmentirung  hellgrau  gefärbt.  Dieselbe  Beschaffenheit  zeigen 
auch  partielle  Compressionsatelektasen,  doch  ist  hierbei  das  Gewebe  nicht 
selten  blutreicher  und  .daher  mehr  oder  weniger  geröthet. 

Wird  ein  Bronchus  oder  Bronchiolus  durch  Secret  oder  irgend  eine 
andere  Ursache  verschlossen,  so  wird  das  zugehörige  Lungenparenchym 
stets  nach  einiger  Zeit  luftleer.  Nach  Lichtheim  wird  zuerst  der  Sauer- 
stoff,  dann   die  Kohlensäure   und   schliesslich  der  Stickstoff  vom  Blute 
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absorbirt,  und  die  Lunge  zieht  sich  auf  den  Fötal-Zustand  zusammen. 
Da  innerhalb  der   collabirten   Bezirke  Volumsveränderungen   des  Paren- 

chyms  nicht  mehr  stattfinden  und  die  Capillaren  vielfach  geschlängelt 
und  geknickt  sind,  so  pflegt  sich  in  ihm  eine  Stauung  einzustellen.  In 
Folge  dessen  sehen  atelektatischc  Läppchen  blauroth  aus  und  sind  gegen- 
über  den  lufthaltigen  etwas  zurückgesunken. 

ObstructioDsatelektasen  sind  ein  überaus  häufiges  Vorkomraniss  und 
begleiten  die  Entzündung  der  kleinen  Bronchien  ganz  gewöhlich.  Meist 
treten  sie  in  der  Form  auf,  dass  atelektatische,  blaurothe  Läppchen  mit 
hellröthlichen  oder  weisslichen,  lufthaltigen  abwechseln. 

Bleibt  in  einem  Lungenabschnitt  eine  fiftale  Atelektase  bestehen, 
so  können  sich  in  demselben  ähnliche  Verandeningen  einstellen,  wie  sie 
in  §  2ö9  als  Folgezustäiide  partieller  Agenesie  oder  Hypoplasie  beschrieben 
sind,  nur  ist  ein  Unterschied  gegenüber  der  letzteren  darin  gegeben,  dass 
in  dem  dichten  Gewebe  noch  Alveolen  liegen,  die  mit  cubischem  Epithel 
ausgekleidet  sind.  Wie  weit  dieselben  im  Laufe  der  Zeit  schwinden,  ist 
schwer  zu  entscheiden,  da  ihr  späteres  Fehlen  durch  Agenesie  erklärt 
werden  kann.  Immerhin  ist  es  in  Rücksicht  auf  die  Folgezustände  er- 
worbener Atelektase  möglich  und  wahrscheinlich,  dass  dies  unter  gewissen 
Bedingungen  geschehen  kann,  während  die  Bronchien  mehr  oder  weniger 
ektatisch  werden. 

Bleibt  in  einem  Lungenabschnitt  eine  erworhene  Atelektase  längere 
Zeit  bestehen,  so  können  sich  als  Folgezustände  derselben  Verödungen 
und  Verhärtungen  des  Lungengewebes  einstellen,  welche  durch  Wucherung 
des  Lungenbindegewebes  eingeleitet  werden  und  zu  einem  Untergang  der 
Alveolen  führen.  Da  die  Alveolen  mit  Epithel  ausgekleidet  sind,  welches 
die  Venv^achsung  der  Wände  coUabirter  Alveolen  hindert,  so  kann  indessen 
ein  atelektatischer  Zustand  lange  Zeit  bestehen,  ohne  dass  eine  Oblitera- 
tion  der  Alveolen  sich  einstellt,  und  es  dürfte  die  letztere  jeweüen  wohl 
erst  dann  zur  Entwickekng  kommen,  wenn  sich  zur  Atelektase  eine  Ent- 
zündung hinzugesellt,  so  dass  man  den  Process  der  Lungeninduration 
wesentlich  als  eine  Folge  consecutiver  oder  vielleicht  schon  von  Anbeginn 
an  vorhandener  pneumonischer  und  bronchopneumonischer  Processe  (siehe 
diese)  ansehen  rauss. 

Literatur  über  Atelektase. 

B«ilS«llt  Bemerkunffen  üBar  eme   Masemepidtmü  mü  be»onder€r  Berä^UnMigvnig  der  dahH  9or- 

hommendcm  Lungenaß'ectionm,    Firch.   Ar  eh,  2t.  Bd.    1861. 
Oerli&rdt,   Enrcrbene  LungenaUUHat^^    Fü-db.  Areh.    11,    Bd.,  u.   Handh    d.   KindtrkramkK.  lil. 
HeUer  und  Feustal,  l  e,  i  259. 
Herti,  V.   ZtemM*tn*B  Handb    der  $pte.   Bath,    F, 

LtelLtlieiffl,    Vtrguchc  übtr  lAingmaiätHase,  Arrh.  /.  exp4r,   Paihid,   X  1879, 
Sclmthmrdt,   Hochgradige  mt^eUririt   At^ckiate    der  linketi  Litnge  mit  compcHMotorin^er  Iiyp&-' 

irophie  der  rtehUn^    Virch.   Ar  eh.   101     Bd. 
Tt»«l>e,  Oe$.  Btür,  z.   Phytud,  und  Fathol ,  Berlin  187  L 
Weber,  BeOr,  «.  pmih.  AnaL  d   Neugeh  ,  Kid  1858. 

§  26L  Winl  der  Thorax  durch  forcirtc  Inspirationen  übermässig 
erweitert,  oder  ist  nur  ein  Theil  des  Lungenparenchyms  für  Luft  zugäng- 
lich, während  der  andere  verlegt  ist,  so  werden  die  offenen  Lungenab- 
schnitte durch  Luft  in  übermässiger  Weise  ausgedehnt,  und  es  entwickelt 
sich  ein  Zustand,  den  man  passend  als  aeates  vesienläres  EDiphjseni 
bezeichnet  Dasselbe  kann  geschehen,  wenn  hei  Schwellung  der  Bronchial- 
schleimhaut und  bei  Ansammlung  von  Secret  in  den  Bronchien  Luft  bei 
der  Inspiration  noch  in  das  Alveolarparenchvm  •  en,  aber  nicht  mehr 
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bei  der  Exspiration  entweichen  kann.  Die  Alveolen  sind  dabei  in  ihrer 
Structur  nicht  verändert,  sondern  nur  durch  Luft  über  die  Norm  ausge- 
dehnt. Am  häufigsten  entwickeln  sich  diese  Zustände  im  Gefolge  broncho- 
pneumonischer  Processe.  Die  geblähten  Läppchen  sind  meist  blass, 
anämisch,  und  die  subpleural  gelegenen  springen  polsterartig  über  das 
Niveau  der  nicht  geblähten  und  der  atelekta tischen  vor. 

Wird  der  Luftdruck  innerhalb  einer  Alveole  über  eine  gewisse  Höhe 
gesteigert,  so  kann  die  Alveolenwand  bersten,  und  die  Luft  tritt  in  das 
umliegende  Gewebe,  namentlich  in  die  Lymphgefässe  ein ;  es  entsteht  eiö 
Intervesiculöses  EHiphjsem, 

Am  häufigsten  entwickelt  sich  dasselbe  bei  Bronchitiden  und  Broncho- 
pneumonieen,  welche  mit  heftigem  Husten  verknüpft  sind,  und  findet  sich 
namentlich  bei  Kindern,  welche  bei  diesen  Affectionen  suöucatorisch  zu 
Grunde  gegangen  sind.  Auch  durch  Einblasen  von  Luft  bei  asphyktischen 
Neugeborenen  kann  dasselbe  entstehen. 

Am  häutigsten  bersten  Alveolen  des  vorderen  Tbeiles  der  Oberlappen. 
Die  Luftblasen  liegen  hauptsächlich  subpleural,  sind  etwa  stecknadelkopf- 
bis  erbsengross  und  können  sich  von  den  erstgenannten  Stellen  aus  unter 
der  Pleura  bis  an  den  Lungenhilus  ziehen  und  sich  schhesslich  auch  im 
Fettgewebe  des  Mediastinums,  ja  sogar  in  demjenigen  der  Haut  verbreiten. 
Sind  die  Lungenalveolen  dauernd  oder  wenigstens  sehr  häufig  einer 
abnormen  Dehnung  ausgesetzt,  so  können  sich  in  deren  Wand  atrophische 
Zustände,  d.  h,  Defecte  einstellen,  durch  welche  die  verschiedenen  Luft- 
zellen sich  vergrössem  und  das  Lungengewebe  sich  vereinfiicht ;  es  bildet 

sich  ein  ohroniselies  oder 
substmitielles  Emphy- 
sem. Seine  Entstehung 
kann  durch  nutritive  Stö- 
rungen, wie  sie  sich  z.  B. 
nach  Entzündungen,  sowie 
bei  senilem  Marasmus  ein- 
stellen, unterstützt  wenlen. 
Es  scheinen  auch  manche 
Individuen  Lungengewebe 
von  geringer  ßesistenz- 
fähigkeit  zu  besitzeD. 

Die  Atrophie  der  Scheide- 
wände der  Alveolen  beginnt 
an  jenen  Stellen,  an  wel- 
chen dieselben  am  dünn* 
sten  sind,  und  wird  durch 
eine  Erweiterung  der  inter- 
capülären  Räume  (Fig. 
341  a),  sowie  durch  Aus- 

einanderweichen    und 
Schwund    (b)    der    feinen 
elastischen  Fäserchen   der 
Alveolenwand  eingeleitet. 
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Fif^.  341.  £  m  p  h  7  s  «  m  a  p  u  1  m  o  n  a  na.  a  Erweitert«  intercApiUäre 
EpLtheUeUen.  h  Lücken  in  der  Alveolen  wand  (prim&re  Oelibceiix  von  Epfimqer).  c  Ol^ 
Uteri  reu  de»  Gefäjis.  d  Gröä&ere  De  feite  in  der  Alveolen  wund  (>ecnndäre  Dehiac«na)  siit 
^össeren  Defecten  in  der  ÜnpiUikivettwelgüng,  Injectioaspräparalf  dqU  Ktiinin  gefärbt,  li 
KuiAdmbftlsam  eingelegt     Vergr    200. 
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Weiterhin  entstehen  in  der  Wand  Lücken,  die  anfänglich  nur  klein 
sind  (6),  später  sich  indessen  erheblich  vergrössem  {d).  Gleichzeitig 
veröden  auch  die  gedehnten  Capillaren  (c)  und  reissen  durch  (d). 

Durch  fortgesetzten  Schwund  kann  schliesslich  ein  grosser  Theil 
der  Scheidewände,  sowie  der  zugehörigen  Gefässe  verloren  gehen.  Am 
l&igsten  halten  sich  die  dickeren  Faserbündel,  welche  am  Eingang  der 
Alveolen  liegen. 

Die  Epithelien  verhalten  sich  bei  dem  ganzen  Process  vollkommen 
passiv  und  zeigen  häufig  D^enerationszustände,  namentlich  Verfettung. 
Zuweilen  ist  das  Gewebe  entzündlich  infiltrirt,  doch  ist  das  keine  dem 
Emphysem  zukommende  Veränderung,  sondern  eine  Folge  der  bei  Em- 
physematikem  so  häufigen  Katarrhe. 

Das  substantielle  Emphysem  kann  sich  zunächst  unter  denselben 
Verhältnissen  wie  das  acute,  d.  h.  bei  längere  Zeit  fortgesetzter  ab- 
normer inspiratorischer  Dehnung  entwickeln,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  Lungenabschnitte  dauernd  verlegt  sind  und  der  Gollapsinduration 
verfallen  (Fig.  352  e),  während  benachbarte  Theile  (Fig.  352  g)  sich 
vicariirend  erweitem.  Man  bezeichnet  daher  auch  dieses  Emphysem 
als  ein  viearllrendes.  Dasselbe  tritt  bald  lobulär,  bald  lobär  auf.  Die 
emphysematösen  Läppchen  sind  gebläht,  und  die  Luftzellen  mehr  oder 
weniger  gegen  die  Norm  vergrössert. 

In  anderen  Fällen  tritt  das  substantielle  Emphysem  als  Folge 
dauernder  oder  häufig  sich  wiederholender  Erhöhung  des  Exspirations- 
druckes  ein,  d.  h.  unter  Umständen,  welche  die  Entfernung  der  Luft  aus 
den  Alveolen  erschweren,  den  Eintritt  derselben  aber  nicht  behindern. 
Es  gilt  dies  in  erster  Linie  für  die  wichtigste  Form  des  Emphysems,  für 
das  ehronisehe  idiopathische  diffuse  Lungenemphysem,  welches  sich 
bei  Individuen  entwickelt,  die  an  chronischem  Bronchialkatarrh  leiden, 
oder  bei  denen  zufolge  ihrer  Beschäftigung  die  Lunge  übermässig  in 
Anspruch  genommen  oder  die  exspiratorische  Entleerung  der  Lunge  viel- 
fach unterbrochen  und  gehemmt  wird. 

Diese  Form  des  Emphysems  ist  über  die  ganze  liUnge  verbreitet, 
pflegt  indessen  an  den  Rändern  und  Spitzen  der  Lappen,  sowie  an  der 
Basis  der  Unterlappen  am  stärksten  ausgebildet  zu  sein.  Ist  das  Lungen- 
gewebe lufthaltig,  so  erscheint  die  Lunge  gross,  die  Ränder  gedunsen, 
abgerundet,  an  der  Basis  drängen  sich  nicht  selten  einzelne  Läppchen- 
gruppen in  Form  halbkugeliger  Prominenzen  vor.  Die  Lufträume  sind 
durch  Schwund  der  Septen  durchgehends  vergrössert,  zuweilen  so  be- 
deutend, dass  sich  Blasen  bis  zu  Erbsen-  und  Haselnussgrösse,  sogar 
bis  zu  Hühnereigrösse  bilden. 

Letzteres  kommt  besonders  an  den  Rändern  und  an  der  Basis  der 
Lunge  vor  und  betrifft;  vornehmlich  das  subpleural  gelegene  Lungen- 
gewebe. Die  kleineren  Bläschen  (Fig.  342  ä)  entstehen  durch  Schwund 
der  Alveolarsepten  innerhalb  eines  Infundibularbezirkes.  Schwindet  auch 
die  Wand  der  Infundibularblasen,  so  bilden  sich  die  erwähnten  grösseren 
Blasen  (b). 

Ist  die  Gewebsatrophie  eine  hochgradige,  so  fühlt  sich  das  Lungen- 
parenchym bei  Füllung  mit  Luft  auffallend  weich  und  flaumig  an,  und 
die  Ränder  sind  stark  durchscheinend.  Wird  die  Luft  aus  der  Lunge 
ausgepresst,  so  bleibt  nur  ein  schlaffes,  an  den  Bandtheilen  einer  Membran 
ähnliches  Gewebe  übrig. 

Das  chronische  idiopathische  Emph?»  ^^^  «weilen  aoch  als  ein 
local  beschränktes  Leiden  auf,  ao  *iiiig»nrftndem. 
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fif .  942.  K  m  p  h  y  s  «  m  a  p  a  1  m  r)  q  tun.  Durch  i^chwuniil  zahlreither  Septa  hoch- 
grftdig  rar«icirte«  Ltingengeweb«.  a  Einfiche  Infnndibiilftrbliyie»  dnrcb  Atropbie  der  Alveoltr- 
tepc*  enUUDden.  h  Grössere  BIk^d  ^  dtircli  Atrophi«  der  Winde  der  lafundibiilarblueQ 
•otstADdec.     Inje^tionsprlp&r&t,     Verg:r.  20. 

Offenbar  sind  in  diesen  Fällen  auch  die  exspiratorischen  Hindernisse 
nur  local. 

Bilden  sirh  bei  localen  oder  diffusen  Emphysennen  grössere  Blasen^ 
80  nennt  man  das  Emphysem  ein  bnllOses.  Die  Lirft  ist  aas  den 
grösseren  Blasen  meist  schwer  auszupressen. 

Tritt  EmphyseiQ  als  eine  Erscheinung  des  höheren  Alters  auf,  so 
wird  es  als  seniles  Eraphysera  bezeichnet. 

Da  bei  dem  Emphysem  stets  eine  grosse  Menge  von  Blutgefässen  Ter- 
loren  geht  und  dadurch  das  Gebiet  der  A.  pulmonalis  eingeengt  wird,  so 
stellt  sich  häufig  eine  comp enairende  Hypertrophie  des  rechten 
Herzveotrikels  ein.  Die  noch  erhalteoeo  Lungengefasse  sind  oft  sicht- 
lich erweitert. 

Literatur  über  Lungenemphysem» 

BA7«r,  Areh,  d.  Ffedk    II. 

Bitrmtr,  Samml.    klin,    Vorträge    von    VoUemann  Nr.  2.    llandb.  der  tp«c,   Paikol,  9. 

und  Utbcr  die  actiU  Lungfnblähung^  Berl.  klm,    IfWÄen^cAr.    tB86. 
Eppinfer,   Da*   Emphysem  der  Lunge,    Vterteljahrgschr.  /,  prakt.   Heük.   132.    Bd, 
ToKf  W.f  An  Atia*  0/  tht  paihologtetd  Anatomy  0/  the  Lung^  London 
0rm7iti,    Ueher  lAtngenemphytem,   B.  med.    Wochenrcftr.   1892  N.   10, 
Herli»  Ijimgmtmphy*em,  liandb.  d    tpee.  PttiAol.  von  v.  Ziems*en   V, 
Slitif  Anntom.    Untertuchwfffen  über    die  Entttehtmff   dts   «enmld^nai  iMnffenemph^Mems^    Vvfk 

AreA.    104.   Üd    1886. 
Knamth««  Schmidt'*  Jahth.   163.   Bd. 
Stimmer,   Uthtr   da*   rhronücht    Limgenempkyäem   heim    Pferd^^    DUek.  Ztitt^r.  /, 

XIII  1897, 
Thiörfelder,   Atla»  der  pathol  Hittol  Lie/.  l  Ta/,    VL 
TUlemin,  Ar  eh.  gin.  de  mid.  1885. 
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3.     Die  Störungen  der  Circulation  in  der  Lunge. 
Hyperämie.    Oedem.     Blutmigeit     Braune  Lungen- 
induration. 

§  262.  Eine  eougestiire  HjperSmie  der  Lunge  kann  sich  in  Folge 
einer  Abnahme  der  Willerstände  innerhalb  der  Lungenbahnen  einstellen 
und  wird  namentlich  durch  Beize,  welche  die  Lunge  direct  treffen  und 
mit  der  Atbiaungsluft  in  dieselbe  gelangen,  z.  ß.  durch  reizende  und 
irrespirahle  Gase,  oder  durch  kalte  oder  heisse  Luft,  unter  UnistäDden 
wohl  auch  durch  toxisch  wirkende  Substanzen  im  Blute,  herbeigeführt 
Sie  ist  femer  auch  eine  Erscheinung,  durch  welche  die  entzündlichen 
Processe  eingeleitet  werden.  Endlich  kann  auch  eine  Verlegung  grösserer 
Abschnitte  der  Lungenarterienbabn  eine  coUaterale  Hyperämie  in  den 
offen  gebliebenen  Theilen  der  Lunge  zur  Folge  haben. 

Die  congestive  Lungenhyperänaie  ist,  sofern  sie  nicht  eine  collaterale 
ist  oder  auf  localen  Gewebs-  und  Gefässveränderungeii  beruht  (vergL 
Lungenentzündung)  eine  diffus  über  die  ganze  Lunge  verbreitete  Er- 
scheinung. Meist  ist  sie  ein  transitorischer  Zustand,  der  nur  selten  das 
letale  Ende  herbeiführt  (Apoplexia  pulmonum  vascularis).  In 
letzterem  Falle  ist  die  I^unge  nach  dem  Tode  gedunsen,  fester  als  gewöhn- 
licli,  auf  der  Schnittfläche  gleichmässig  dunkelroth  gefärbt  und  nur  massig 
lufthaltig,  indem  die  Capillaren  durchgehends  prall  gefüllt  sind  und  einen 
grossen  Tbeil  des  Alveolarlumens  einnehmen.  Meist  ist  auch  da  und 
dort  etwas  Blut  aus  den  Gefässen  ausgetreten. 

Stattungshyperäniie  der  Lunge  tritt  ein,  wenn  der  Abfluss  des 
Blutes  durch  die  Lungenvenen  gehemmt  oder  verhindert  ist,  oder  weoo 
die  das  Blut  durchtreibenden  Kräfte  eine  Schwächung  erfahren  haben* 
Sie  ist  danach  ein  ausserordentlich  häufiger  Ijeichenbefund ,  indem  eine 
Erlahmung  des  rechten  Ventrikels,  sowie  eine  Abnahme  der  Respiration 
die  treibenden  Kräfte  verringern,  während  eine  Erlahmung  des  linken 
Ventrikels  dem  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Lungen  Hindernisse  entg^en- 
setzt.  Ist  der  Eintritt  der  Luft  bei  der  Inspiration  behindert,  so  findet 
auch  noch  ein  Ansaugen  von  Blut  aus  den  ausserhalb  des  Brustkorbes 
gelegenen  Gefässen  nach  dem  Brustkorb  statt. 

Im  Uebrigen  wird  der  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Lungen  nament- 
lich durch  Insufficienz  und  Stenose  der  Mitralis,  unter  Umstanden  auch 
durch  hochgradige  Widerstände  im  Ostium  der  Aorta  und  in  der  Aorta 
selbst  behindert. 

Oertliche  Stauungshyperämieen  kommen  in  der  Lunge  vornehmlich 
durch  locale  Aufhebung  der  Respiration  (Atelektase),  sodann  durah  Ver- 
engerung und  Verschluss  der  Arterien  und  Venen  zu  Stande. 

Das  Gebiet  der  Stauung  ist  jeweilen  durch  dunkelblaurothe  Färbung 
des  Lungeugewebes  charakterisirt  Bei  den  sub  finem  sich  einstellenden 
ausgebreiteten  Stauungen  im  kleinen  Kreislauf  betrifft  die  Hyperämie 
vornehmlich  die  abhängigen  Theile  und  wird  danach  auch  als  hyposta- 
tische Hyperämie  bezeichnet 

Ist  zufolge  von  Klappen erkrankungeu  im  linken  Herzen  der  Abfluss 
des  venösen  Blutes  aus  der  Lunge  andauernd  behindert,  und  stellt  sich 
in  Folge  dieser  Rückstauung  des  Blutes  eine  Steigerung  der  Thätigkeit 
des  rechten  Herzens  und  eine  anhaltende  Drucksteige  rung  im  kleinen 
Kreislauf  ein,  so  kommt  es  zu  einer  mehr  oder  minder  erheblichen 
Dilatation  des  Gef&sssystems  der  Lunge,  welche  sich  nament- 
lich an  den  Capillaren,  die  dabei  ektatisch  werden  und  stärker  in  das 

Zicirlor,  Uhrt».  4t«  spve.  pttk,  kault.    T,  Ad0.  ^2 
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Lumeu  der  Alveolen  vorspriDgeu,  geltend  macht.  Die  Lunge  gewiDHt 
dabei  zumeist  nicht  unerheblich  au  Resisteoz,  so  dass  man  den  Zustand 
als  Staunugsinduratiott  der  Lunge  bezeichnet  1d  manchen  Ge- 
bieten ist  auch  das  Lungenbindegewebe  verdichtet  oder  in  Entztinduüg 
und  Wucherung  begriffen,  doch  ist  dies  weniger  eine  Folge  von  Stauung^ 
als  vielmehr  von  häufig  wiederkehrenden  Blutungen,  welche  sich  in  sotchen 
Lungen  einzustellen  pflegen  (vergl.  §  264  und  §  ^65). 

Anämie  der  Lunge  findet  sich  als  Theilerscheinnng  einer  allge- 
meinen Anämie.  Locale  Blutleere  ist  namentlich  Folge  von  Compression 
und  Blähung  der  Lunge,  sowie  von  Gefäss Verstopfungen,  Nach  dem  Tode 
fliesst  das  Blut  gewöhnhch  aus  den  vorderen  Lungentheilen  nach  den 
tiefer  gelegenen  Partieen  ab. 


§  263.     Als  Oedem  der  Lunjs:e  bezeichnet  man  einen  Zustand»  bei 

welchem  die  Alveolen  und  Bronchiolen,  oft  auch  die  Bronchien  mit  einer 
serösen,  meist  mit  Luft  vermischten  Flüssigkeit  angefüllt  sind,  so  dass 
bei  Druck  auf  das  Gewebe  der  durchschnittenen  Lunge  mehr  oder  weniger 
klare,  mit  Luft  gemischte  oder  luftfreie  Flüssigkeit  von  der  Schnitt- 
fläche abfliesst. 

Dieser  Zustand  ist  ein  aussorordeutlich  häufiger  Leichenbefund  und 
ist  bald  über  die  ganze  Lunge  verbreilet,  bald  auf  einen  Lappen  oder 
einen  Theil  eines  solchen  beschränkt  Das  Gewebe  ist  dabei  bald 
anämisch,  bald  hyperämisch,  und  es  kann  in  letztereni  Falle  auch 
die  in  den  Alveolen  liegende  Flüssigkeit  eine  blutige  Färbung  zeigen 
(blutiges  Oedeni), 

Die  Flüssigkeit,  welche  bei  Lungenödem  in  den  Alveolen  liegt,  ist 
meist  arm  an  festen  Bestaodtheiten,  doch  wechselt 
deren  Zahl  Je  nach  der  Genese  des  Ocdenies,  Die 
wichtigsten  und  oft  ausschliesslich  vorhandenen 
Formbestundtheile  bilden  von  den  Alveolenwänden 
abgehobene  Lungeucpithelien  (Fig.  343),  welche 
in  Lungen  älterer  Individuen  meist  zu  einem  Theil 
schwarze  Körner  von  Kohlenstaub  enthalten  und 
mitunter  mit  denselben  dicht  irfüUt  sind. 

Fi|^.  M3«  Desquamirte,  xum  Theil  Kohlenpii^inent  einauhlie^sende 
L  11  n  fc  ene  p  1  che  lieu  bei  L  u  u^  «  ttöde  m.  Au»  emtitn  in  MüLLEH'dchf.r  Pliii»sigkeit  ipe- 
hftrteleUf  in  C«UoldiD  t^eachaitleneui  mil  UimAlüzyUji  und  Karmin  KefArbteD,  iu  iüui«d«- 
bAbam  eiugescbiosis&Deti   Krttparat.      Verirr.   300. 
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Eine  erste  häutige  Form  des  Lungenödems  ist  ein  Stauungs- 
ödem und  ist  danach  mit  Hyperämie  verbunden  und  kommt  auch 
namentlich  in  den  abhängigen  Theilen  vor.  Es  trägt  danach  nicht  sehen 
einen  blutigen  Charakter,  indem  die  Stauung  schliesshch  auch  zum  Aus- 
tritt rother  Blutkörperchen  führt 

Eine  zweite,  ebenfalls  häufige  Form  des  Lungenöilems  ist  dadurch 
ausgezeichnet,  dass  die  Erscheinungen  der  Stauung  fehlen,  dass  dem- 
gemäss  nicht  nur  die  abhängigen  Theile  der  Lunge,  sondern  auch 
andere  Theile  der  Lunge  der  Sitz  des  Oedems  sind,  und  dass  das 
Lungengewebe  oft  blutarm  oder  blutleer  ist.  Eine  Erklärung  findet 
dieses  Oedem  wohl  am  ehesten  in  der  Annahme  einer  gegen  das  Ende 
eingetretenen  abnormen  Durchlässigkeit  der  Gefässwivnde, 
welche  sich  in  Folge  der  den  Tod  veranlassenden  krankhaften  Zustände 
eingestellt    hat    und    wahrschciidich    auf    eine    Einwirkung    septisch^ 
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toxischer  Substanzen  zurückgeführt  werden  darf.  Man  kann  das  Oedem 
danach  als  ein  septisch-toxisches  bezeichnen.  Einzelne  Lungen- 
gefässe  können  dabei  hyaline  Gerinnungsmassen  (Thoma)  oder,  wenn  der 
Tod  nach  Gewebszertrümmerung  eingetreten  ist,  auch  Fettembolieen  ent- 
halten. 

Eine  dritte  Form  des  Oedems  bilden  die  entzündlichen  Oedem e, 
welche  theils  in  der  Nachbarschaft  ausgesprochener  Entzündungsherde 
vorkommen,  theils  auch  für  sich  auftreten,  so  namentlich  im  Verlauf 
septisch-pyämischer  Infection.  Sie  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die 
Desquamation  des  Lungenepithels  eine  besonders  reichliche  ist  und  dass 
der  Eiweissgehalt  der  transsudirenden  Flüssigkeit  grösser  ist,  so  dass 
Härtung  der  Lunge  in  Alkohol  oder  MüLLEB'scher  Flüssigkeit  da  und 
dort  eine  Abscheidung  kömiger  Eiweissniederschläge  bewirkt. 

Das  entzündliche  Oedem  der  Lunge  ist  von  dem  septisch  -  toxischen 
Oedem  nicht  scharf  zu  trennen  und  geht  ohne  scharfe  Grenze  in  schwerere 
Formen  der  Lungenentzündung  über.  Bei  stärker  ausgesprochener  Ent- 
zündung sind  der  Flüssigkeit  auch  Leukocyten,  zuweilen  auch  Faserstoff 
beigemischt,  und  es  erscheint  alsdann  die  Flüssigkeit  mehr  oder  weniger 
getrübt  Das  Lungeugewebe  ist  bei  entzündlichem  Oedem  zur  Zeit  der 
Section  bald  blass,  bald  geröthet. 

Literatur  über  Lungenödem. 

Bonveret,  Otdemt  pulmonaire  Urightique,  Bemu  dt  med.  A'  1890. 

CohxÜLeim,  AUgewieme  Pathologie  1  1882. 

Groftnuuixi,    ExperituenUlU    ünUrtuehuHgtn    zur   Lehrt    vom    acuten   ollgemtineH    Lungenödem^ 

Zeitschr.  f.  Um.  Med.  XVJ  1889. 
Honnorat,  Proceenu  histologique  de  Coedeme  pulmonaire  tTorigme  cardiaque^  Parit  lbd7. 
Mayer,  8..    }yiener  akad.  Sitzungnber.   1878  und  Prager  med.    Wochentchr.   1880. 
Thonuk   Vd>er  Lungenödem,   Petersburger  med.  Wochenachr.   1889,  und  Arbeiten  aus  dem  ptUhH. 

Institut  d.   Univ.  Dorpat  1889. 
Welch.  Zur  Pathologie  des  Lungenödems,    Virch.   Arch»  72    Bd. 

§  264.  Blutungen  aus  den  Lungengefassen  sind  ein  überaus  häu- 
figes Ereigniss  und  stellen  sich  zunächst  in  Folge  von  Stauungen  ein. 
Die  Menge  des  dabei  austretenden  Blutes  ist  meist  nicht  so  bedeutend, 
dass  eine  feste  hämorrhagische  Infarcirung  entstehen  würde,  doch  können 
sich  schliesslich  luftleere  hämorrhagische  schwarzrothe  Herde  von  ziem- 
lichem Umfange  bilden. 

Treten  gleichzeitig  mit  den  rothen  Blutkörperchen  grössere  Mengen 
seröser  Flüssigkeit  aus,  so  bildet  sich  ein  blutiges  StauungsSdem. 
Wird  dabei  die  Luft  ganz  verdrängt,  so  wird  das  Limgengewebe  schwarz- 
roth,  einer  weichen,  sehr  blutreichen  Milz  nicht  unähnlich,  und  man  be- 
zeichnet daher  den  Zustand  auch  wohl  als  Splenlsatlon  der  Lunge.  Er 
tritt  am  häufigsten  als  Folge  einer  sub  finem  sich  ausbildenden  Herz- 
erlahmung auf,  bei  welcher  sich  das  mangelhaft  vorwärts  getriebene  Blut 
in  den  tiefsten  Theilen  der  Lunge  anhäuft,  kann  danach  als  hyposta- 
tisches, blutiges  Stauungsödem  bezeichnet  werden.  Stellt 
sich,  was  sehr  häufig  geschieht,  in  dem  hypostatischen  Stauungsbezirk 
Entzündung  ein,  so  bezeichnet  man  den  Process  als  hypostatische 
Pneumonie. 

Blutaustritt  ist  femer  eine  überaus  häufige  Begleit-  und 
Folgeerscheinung  chronischer  Stauungen,  wie  sie  bei  In- 
sufficienz  und  Stenose  der  Mitralis  in  der  Lunge  bestehen, 
und  stellt  sich  auch  bei  pneumonischen  und  bronchopneumo- 
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DischeD  Processen  (s.  diese)  ausserordentlich  häufig  ein.  Bei  duD- 
nischeD  Stauungen  treten  die  Blutungen  an  den  verschiedensten  Stdki 
der  Lunge  auf  und  sind  bald  nur  klein,  bald  grösser,  so  dass  scfawan- 
rothe,  meist  nicht  scharf  abgegrenzte  Herde  in  der  Lunge  auftreta 
An  Mitralfehlern  verstorbene  Individuen  zeigen  danach  in  der  Lunge  fiis: 
immer  kleinere  oder  grössere  Blutungen  oder  Residuen  von  solchei 
(vergl.  §  265). 

Bei  frischen  Entzündungen  treten  die  rothen  Blutkörperchen  gleidh 
zeitig  mit  dem  entzündUchen  Exsudate  aus  den  Gefässen  aus  und  siod 
auch  ein  Bestandtheil  des  letzteren.  In  späteren  Stadien  der  Entzün- 
dung, wenn  das  Lungengewebe  zerfällt,  nandelt  es  sich  meist  im 
Berstung  kleiner  oder  grösserer  Gefässe,  deren  Wand  eben- 
falls der  Sitz  ulceröser  Vorgänge  ist  BetriflFt  der  Process  größere 
Arterienästchen ,  so  buchten  sich  deren  Wände  vor  ihrer  Berstung  aus, 
so  dass  kleine  Aneurysmen  entstehen.  Am  häufigsten  geschieht  difö  im 
Verlaufe  von  Arterienästen,  welche  in  der  Wand  ulcerirender  Cavernö 
gelegen  sind.  Bersten  dieselben,  so  stellt  sich  eine  mehr  oder  minder 
massenhafte  Blutung  ein ,  welche  die  betreffenden  Cavemen ,  sowie  aud 
die  zugehörigen  Bronchien  mehr  oder  weniger  vollkommen  erfüllt 

Wird  die  Lunge  durch  äussere  Traumen,  z.  B.  durch  Projectile  odff 
durch  Fragmente  eingedrückter  Rippen  zerquetscht  und  zerrissen,  so 
stellen  sich  ebenfalls  Blutungen  ein,  deren  Mächtigkeit  selbstverständlich 
je  nach  der  Grösse  der  Verletzung  erheblich  differiren  kann. 

Bei  stärkeren  Blutungen  aus  geborstenen  Arterien  gelangen  grossen 
Mengen  von  Blut  auch  in  die  Bronchien  und  können  von  da  durch  die 
Luftröhre  nach  aussen  treten  (Hämoptoä).  Ein  Theil  des  in  den 
Bronchien  befindlichen  Blutes  kann  indessen  auch  in  die 
Zweige  angrenzender  Bronchien  und  weiterhin  in  deren 
Alveolen  aspirirt  werden.  Auf  diese  Weise  entstehen  kleinere  und 
grössere  hämorrhagische  Flecken,  welche  primären  Hämorrhagieen  durch- 
aus ähnlich  sehen,  meist  indessen  durch  ihr  multiples  Auftreten  und 
durch  die  Umstände,  unter  denen  sie  sich  vorfinden,  leicht  in  ihrer  Natur 
und  Genese  zu  erkennen  sind. 

In  selteneren  Fällen  entstehen  Lungenblutungen  als  Folge 
einer  angeborenen  oder  erworbenen  hämorrhagischen 
Diathese,  z.  B.  bei  Hämophilie,  Scorbut,  ferner  als  Folge  von  hi- 
fectionskrankheiten,  z.  B.  nach  Scharlach,  Typhus,  Pocken,  endlich  auch 
im  Zusammenhange  mit  Himleiden,  namentlich  mit  solchen,  welche  mit 
Störungen  der  Athmung  verbunden  sind.  In  letzterem  Falle  können 
dieselben  sehr  erheblich  werden  und  sich  über  grössere  Bezirke  der 
Lunge  ausbreiten,  so  dass  ganze  Abschnitte  der  Lunge  luftleer  und 
hämorrhagisch  infiltrirt  sind. 

Die  festesten  hämorrhagischen  Infiltrationen,  die  eigentlichen  hämor- 
rhagischen Infarcte,  bilden  sich  nach  thrombotischem  oder  embolischem 
Verschluss  von  Lungenarterien.  Sie  sitzen  meist  subpleural,  sind 
scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt,  haben  eine  rundliche  oder  kegel- 
förmige Gestalt  mit  nach  aussen  gerichteter  Basis  und  sind  in  frischem 
Zustande  dunkelschwarzroth  und  fest.  Die  Emboli  stammen  aus  dem 
rechten  Herzen  oder  aus  den  Körpervenen  und  sitzen  meist  an  den 
Theilungsstellen  der  Arterien  (reitende  Emboli).  Die  hämorrhagische 
Infarcirung  der  Gewebe  tritt  nach  Verstopfung  der  Arterien  dann  ein, 
wenn  in  das  Verbreitungsgebiet  der  verstopften  Arterie  nicht  hinlänglich 
Blut  aus  den  angrenzenden  Gapillaren  einströmt,  um  die  Gircolation  m 
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unterhalten.  Diese  Bedingungen  sind  namentlich  dann  gegeben,  wenn  in 
der  Lunge  schon  Stauungen  bestehen  (Insufficienz  und  Stenose  der 
Mitralis),  während  bei  guten  Girculationsverhältnissen  die  durch  die 
Embolie  gesetzte  Störung  sich  wieder  ausgleicht. 

Die  embolischen  hämorrhagischen  Lungeninfarcte  sind  durchschnitt* 
lieh  etwa  kirschkem-  bis  hühnereigross,  können  indessen  erheblich  grösser 
werden.  Von  herdförmig  aufgetretenen  Stauungsblutungen  unterscheiden 
sie  sich  hauptsächlich  durch  die  schärfere  Abgrenzung,  meist  auch  durch 
die  festere  Infiltration  des  Lungengewebes.  Die  Pleura  ist  über  frischen 
Infarcten  glänzend,  später  erscheint  sie  getrübt  und  mit  zarten  Faser- 
stoffauflagerungen bedeckt 

Enthält  das  Blut  (bei  Leukämie)  eine  vermehrte  Menge  farbloser 
Blutkörperchen,  so  können  sich  dieselben  in  den  Lungengefässen  da  oder 
dort  in  vermehrten  Mengen  anhäufen.  Durch  massenhaften  Austritt 
leukämischen  Blutes  in  das  Lungengewebe  entstehen  blassrothe  oder 
gelbrothe  leukämische  Infarcte. 

Literatur  über  den  hämorrhagischen  Lungeninf arct. 

Cohnheim,  Al/gem,  Pathologie  1880  /. 

Cohnhoim  und  Litten,  Ueber  du  Folgen  der  EmboHe  der  Lungenarterien,  Ureh.  Arek.  66.  Bd. 
Xlbogen,  Prager  med.    Woekemdir.   1884. 

Oarhardt,  Samml.  kUn.    Vortr.  v.    Volkm^tnn  N,  91  u.  Bemdb.  der  Kinderkrankh.  III 
Orawiti,  Udter  d.  hämorrhag.  Infarct  der  Lunge,  FeeUckr.  d.  Ateitt.  /.    KtrcAoio,  Berlin  1891. 
Klebt,  SckweiM    Areh.  /.   Thierheilk    88.  Bd.  1886. 

Krebi,  Hyaline  Tkromboee,  I.-D.   Tübingen  1887,  r^.  m  Beitr.  v.  Ziegler  u.  Nauwerck  11. 
Kflttner,  Du  KrtiüaufverhäUwieee  der  ßOugethierlunge,   Virch.  Areh.  73.  Bd 
MeiMSer,  Schmidt*»  Jahrb.  Bd   109,  l8l,  149  und  170. 
MftgliBg,  Entetehung  de»  hämorrftagieehen  Jn/aretSy  Beitr.  v.  Ziegler  I  1884. 
Obenn&ller,  Hyaline  ThrombuebUdumg  u   hämorrhag.  iMngemu^areU,  l.^D.  Strauburg  1886. 
Pmniim,    Vireh.  Areh.  25.  Bd 
Penioldt,  Dtich.  Areh.  /.  klin.  Med.  XII. 
T.  Beoklinghauten«  Deutsche  Chirurgie,  Lief.  1  u.  %. 
Viroliow,  OetammeUe  Abhandlungen,  1856. 
WiUiek,  Prager   Vierteljahr uehr.  L. 

Znekerkandl,  Ueber   Verbindungen  mmschen  den  art.  Otfäeten  der  menschlichen  Lunge,   Sa»ber. 
d.   Akad.  d.    Wies.  LXXXVIL 

Literatur  über  Lungenblutungen  bei  Gehirnleiden. 

Ohareot,  Lcfon$  ntr  let  maladiei  du  eytt.  nerv.   1875. 

Jehn,  Centralbl.  /.  d.  med.    Wüs.  1874. 

Nothnagel,  Centralbl.  f.  d.  med,    Wiee,  1874. 

Pinel,  De  Vhhuorrhagie  pulmonaire  en  rapport  avec  de*  Uttons  du  cerveau,  Paris   1876. 

Brown-S^uurd,  The  Lancet  I  1871. 

§  265.  Enthalten  die  Lungenalveolen  Flüssigkeit  oder  Blut,  so  stellen 
sich,  sofern  das  Leben  nicht  in  dieser  Zeit  erlischt,  stets  Veränderungen 
ein,  welche  auf  die  Entfernung:  des  pathologischen  Inhaltes  gerichtet 
sind  und  auch  nach  einer  gewissen  Zeit  zu  einem  Verschwinden  desselben 
führen,  llüssigkeit  kann  bei  Wiederherstellung  der  normalen  Circulation 
und  Athmungsfunction  der  Lunge  ausserordentlich  rasch  wieder  resorbirt 
werden,  und  es  können  auch  rothe  Blutkörperchen  durch  die  interacinösen 
Lymphbahnen  aufgenommen  und  weitergeführt  werden.  Der  grössere 
Tneil  der  ausgctreteüen  rothen  Blutkörperchen  geht  indessen  zu  Grunde, 
wobei  es  ähnlich  wie  in  Extravasaten  anderer  Gewebe  (vergl.  den  allgem. 
Theil  §  55)  theils  zu  einer  Auflösung  der  Blutkörperchen,  theils  zur  Bil- 
dung körniger  und  scholliger,  ungefärbter  und  gefärbter,  gelber  und 
brauner  eisenhaltiger  Zerfallsproducte  des  Blutes  kommt.    Im  Anschlusa 
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ao  letzteres  erscheinen  in  den  Alveolen  sehr  bald  Zellen,  welche  gefärbte 
Zerfallsproducte  der  Blutkörperchen  eiüschliessen  und  danach  als  Plg- 
meiitkörneheiizeUen  bezeichnet  werden.  Sie  treteii  bei  jeder  Blutung 
nach  einiger  Zeit  auf  und  sind  theils  abgestossene  Lungen epithelien,  theils 
auch  aus  dem  Gefässsystem  aasgewanderle  Leukocyten,  denen  sich  bei 
längerer  Dauer  des  Processes  auch  noch  Zellen,  die  durch  Wucherung 
der  Bindegewebszellen  der  Lunge  entstanden  sind,  beimischen  können. 
Nicht  selten  sind  einzelne  Alveoleo  nait  solchen  Zelten  ganz  erfüllt 

Ein  Theil  dieser  Zellen  kann  aus  den  Alveolen  in  die  Bronchiolen 
gelangen  und  schliesslich  mit  dem  Sputum  nach  aussen  geschafft  werden. 
Da  LungenblutUDgen  während  des  Lebens  besonders  häufig  bei  vorhan- 
denen Stauungen  in  der  Lunge,  die  von  Herzerkrankungen  abhängen, 
vorkommen,  so  hat  man  diese  Zellen  auch  mit  Vorliebe  bei  diesen  Zu- 
ständen untersucht  und  ihnen  sogar  den  Namen  Hengfehlerzellen  (Wagner, 
HoFFMAKN,  SoMMERBRODT)  beigelegt,  eine  Benennung,  die  zwar  nicht 
eben  empfehlenswerth  ist,  die  aber  insofern  eine  gewisse  Berechtigung  hat, 
als  diese  Zellen  fast  nur  bei  Herzkranken  im  Sputum  zur  Beobachtung 
kommen.  Ein  anderer  Theil  des  Pigmentes  gelangt  in  die  Lymphbahuen 
der  Lunge,  in  denen  es  zum  Theil  den  Lymphdrüsen  zugeführt,  theils 
auch  längere  Zeit  zurückgehalten  wird.  Nach  einiger  Zeit  findet  man 
auch  im  Bindegewebe  der  Lunge  in  den  Zellen  eingeschlossene  gelbe  und 
braune  Pigmentkömer  und  -Schollen,  so  dass  sich  längere  Zeit  bestehende 
fleckige,  ockerfarbene  oder  braune  Pigmentirungeu  der  Lunge  ausbilden. 
Sie  sind  natürlich  am  stärksten  ausgesprochen  dann,  wenn  sowohl  die 
Alveolen  als  auch  das  Bindegewebe  Pigmentkörnchen  enthalten.  Finden 
innerhalb  einer  Lunge  häufig  Blutungen  statt,  ein  Fall,  der  bei  Herz- 
kranken mit  Stauungen  im  kleinen  Kreislauf  häufig  g^eben  ist,  so  kann 
sich  im  Gebiete  der  Blutungen  als  Begleiterscheinung  der  Resorptions- 
vorgänge eine  ganz  bedeutende  Bindegewebswucherung  einstellen,  welche 
allmählich  zu  Verdickung  der  interalveolären  Septen  und  da  und  dort 
sogar  auch  zu  indurativer  Verhärtung  des  LuDgengewebes  mit  Verlust 
der  Alveolen  führt,  so  dass  sich  ein  Zustand  einstellt,  den  man  in  Rück- 
sicht auf  den  Pigmentreichthum  des  verdichteten  Gewehes  passend  als 
braune  Lungenlndaration  bezeichnet; 

Die  Zeit,  in  weicher  von  Blut  durchsetztes  Lungeogewebe  wieder 
frei  uod  der  Luft  zugänglich  wird,  hängt  natürlich  von  dem  Umfang 
und  Dichtigkeit  der  Blutung  ab.  Am  längsten  leisten  feste  hSmorrliA« 
giselic  Infarcte  der  Beseitigung  Widerstand,  allein  auch  bei  diesen  selbst 
verläuft  der  Process  nicht  immer  in  derselben  Weise. 

Ist.  ein  Infarct  nur  klein,  und  stirbt  das  Gewebe  im  infarcirten  Bezirk 
nicht  ab,  so  kann  durch  Verflüssigung  und  Resorption  des  Extravasates 
im  Laufe  von  Wochen  eine  Wiederherstellung  des  Lungenge  wehes  statt- 
finden, so  dass  nur  eine  Pigmentirung  und  eine  Verdichtung  die  vorauf- 
gegaogene  Veränderung  anzeigt.  Ist  die  Infarcirung  eines  Lungenab« 
Schnittes  mit  einer  Nekrose  von  Lungengewebe  verbunden,  so  heilt  der 
Process,  falls  nicht  eine  complicirende  Infection  die  Heilung  hindert  oder 
der  Tod  zu  früh  eintritt,  im  Verlaufe  von  Wochen,  eventuell  von  Monaten 
unter  Hinterlassung  einer  narbigen  Verdichtung  des  Lungengewebes. 

Die  Heilungsvorgänge,  welche  sich  in  der  genannten  Zeit  vollziehen, 
bestehen  theils  in  der  Resorption  des  infarcirten  Gewebes,  die  mit  der 
Bildung  von  Körnchenzellen  verbunden  ist,  theils  in  der  Neubildung  von 
Bindegewebe,    welche   vornehmlich  an  der  Grenze  von  Lebendem    und 
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Todtem  sich  vollzieht  und  von  den  sämmtlicben  LungeBbestandtheilen 
ausgeht. 

Sind  in  der  Peripherie  des  Infarctea  die  Septen  der  Alveolen  noch 
lebend,  so  könüen  dieselben  durch  Wucherung  sich  verdicken;  im 
üebrigen  wächst  das  junge  Keimgewebe  an  der  Peripherie  des  Infarctes 
in  die  nekrotische  Gerinnungsmasse  des  Infarctes  hinein  und  durchsetzt 
dieselbe  mit  Zellzügen  und  Gefässsprossen ,  die  unter  Resorption  des 
Nekrotischen  allmählich  zu  einem  Granulationsgewebe  und  weiterhin  zu 
Bindegewebe  sich  umgestalten.  Auf  diese  Weise  können  im  Laufe  von 
Monaten  umfangreiche  Infarcte  resorbirt  und  durch  Bindegewebe  und 
Narbengewebe  substituirt  werden,  so  dass  nur  eine  bei  oberflächlicher 
Lage  eingezogene,  von  einer  verdickten  Pleura  bedeckte  narbige  Ver- 
dichtung des  Lungengewebes  zurückbleibt,  doch  kann  es  auch  vorkommen, 
dass  von  dem  sich  entfärbenden  nekrotiseheo  Herde  Reste  im  Innern  der 
Narbe  zuriickbleiben. 

Die  nach  einem  Infarct  zurückbleibende  Narbe  fällt  relativ  klein  aus, 
da  bei  Schwund  des  nekrotischen  Herdes  ein  Tbeü  des  frei  werdenden 
Raumes  durch  compensatorische  Ausdehnung  des  benachbarten  Gewebes 
ausgefüllt  wird.  Ein  Theil  der  Narbe  ist  auch  nicht  dicht,  sondern 
scbliesst  Alveolen  und  Bronchien  ein,  wobei  späterhin  nicht  mehr  zu 
entscheiden  ist,  wie  weit  diese  erhaltene  Reste  von  Lungengewebe,  wie 
weit  neugebildetes  Gewebe  darstellen. 

Während  der  Heilung  des  Infarctes  werden  auch  der  embolische 
Pfropf  und  die  darauf  niedergeschlagenen  Throraben  durch  Bindegewebe 
substituirt,  wobei  die  Arterien  entweder  obliteriren  oder  nur  Wandver- 
dickungen erhalten  und  zum  Theil  wieder  durchgängig  werden. 

Sind  die  Pfropfe,  welche  den  Infarct  verursachten,  zugleich  Träger 
von  Stoffen,  welche  faulige  Zersetzungen  und  Eiterungen  erregen,  oder 
wird  der  Infarct  mit  der  Athmungshift  durch  Fäulnissorganismen  ver- 
unreinigt, so  treten  brandi|fer  Zerfall  der  Infarcte  und  Eiterung  ein 
(vergL  septische  Pneumonie,  §  2Ti). 

Literatur    über   die  Resorption   von  Lungenextravas  at  en 
und  über  die  Lungenveränderungen  bei  chronischen 

Stauungen, 

BiLhl,   Ueber  Ektatie  der  Lun^HeaptÜartn,    Vir  eh.  Arch,   16.  Bd. 

Dittrfeh,   Beiträgt  »r  pathol.   ÄtuUomie  der  Lungenkrankkeiten^  Erlangen  1850. 

Eberth,    Yirch,   Arrh    72.  Bd. 

Hertv»  ß.  Ziemwsen»  Handh.  d.  tpee.  Paihol,    Y, 

HoffiDAnni  F.  A.,  Dk  Bedemtung  <fcr  HerMfeMerMlim ,    D.  Ärdi.  f.    Um.  Mtd.  45.  Bd    1S89. 

LenhATts.   Ueher  Hen/ehlerveUen,  DUeh.  med,    Wochefuchr.  18$9. 

Kothnftg^l,  f>ie  Beeorptwn  de»  Blvte^  auM  dem  BronehialBmtmy    r«reA.   Arck.  71     Bd. 

Orth,    ywrck,   Areh.  58.   Bd. 

FeTJ-Lipm&nii,   Ereper.   Untermchungen  tiir  Lehre  von.  der  jAmgenblutung,    Vtrch.  Arck   51,  Bd. 

Biodflfiiicli,    Pathologürhe  OewtbtUhre. 

Swumarbrodt,  U^^er  Gene*€  und  Bedeutung  der  Herz/thlerxeÜen,  Berl.  kl  in.  iYoehen»chr  1889, 
und  Hol  dat  m  die  Luß^rege  ergoaaene  Blut  äiiologi*ehe  BedeusUtng  für  die  t/ungeniehteind- 
»ucht,    Vireh.   Ar  eh.  55,  Bd. 

Yirchow«  »ein  Ar  eh.  \.  Bd. 

Zankar,   Beiträge  zur  petthal.   Anatomie  der  Lungen,  Draden  1862. 

4.    Nicht  entzündliche  Ernährungsstörungen  der  Lunge, 

§  266.  Die  nicht  entzündlichen  Des^enerationen  des  Lungenparen- 
chjrms  spielen  im  Ganzen  eine  sehr  untergeordnete  Rolle  und  haben 
namentlich    für  den   Praktiker   keine  nennenswerthe  Bedeutung.     Eine 
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AusBabme   machen  nor  das  Emphysem  und  die  senile  Atrophie,  welche 
in  §  261  ihre  Besprechoug  gefunden  haben, 

Schwellung,  Verfettung  und  Desquamation  des  Lungenepithels  sind 
Erscheinungen,  welche  jede  erhebliche  Transsudation  in  die  Lungen- 
alveolen,  sowohl  entzündliche  als  nicht  entzündliche,  begleiten.  Es 
werden  ferner  durch  verschiedene  Schädlichkeiten,  welche  mit  der 
Athmungsluft  in  die  Alveolen  gelangen,  Epithel,  Blutgefässe  und  binde- 
gewebiges Lungengerüst  in  mannigfacher  Weise  geschädigt,  doch  treten 
diese  Veränderungen  gegenüber  der  alsbald  sich  erhebenden  Entzündung 
in  den  Hintergrund. 

Unter  den  durch  Veränderung  der  Ernährung  bedingten  Processen 
ist  namentlich  die  Verfettung  des  Epithels  und  die  Amyloid- 
en tar  tun  g  der  Gefässe  zu  erwähnen.  Erstere  kommt  z.  B.  bei  Em- 
physem, femer  auch  bei  Phosphor-  und  Arsenikvergiftung  vor,  letztere 
unter  jenen  Verhältnissen,  unter  denen  überhaupt  Ämyioidentartung  auf- 
tritt Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  Lunge  sehr  selten  an  der 
Amyloiden tartung  participirt,  und  dass  meist  nur  die  Gefässwände  er- 
kranken. In  pneumonischen  Exsudaten,  in  alten  Blutherden,  in  Tuber- 
keln, in  emphysematösen  Lungen  etc*  findet  man  mitunter  Corpora 
amylacea, 

Verkalkung  des  Lungen bindegewebes  ist  selten,  falls  dasselbe 
nicht  durch  Entzündung  verändert  ist.  Am  ehesten  kommt  sie  unter 
Verhältnissen  vor,  bei  denen  das  Knochengewebe  stark  resorbirt  wird. 

Literatur  über  Verkalkung  und  Verfettung 
des  Lungengewebes. 
OMaii^   KidkaUaijtrung^    Wiaift  mtd,    Wochmtchr.   1878 

Oorail  et  Brmmlt,    VtrftUwpig  nach  PfioiphtM^ergiJttmg,  Joum.  de  Canai    XVIJl  ISSS. 
HlAVä.   Kidkaiila^erung^    Wiener  n\td.   Blätter  18(j^. 
Virchow,  Kalkablagerunff,  »etn  Ar  eh.   8    v.  9.   Bd. 


ö.    Pneumonokoniosen   und  Entzündungen  der  Lunge. 

a)  PneumonokonioBeii  und  herdförmige  broncho- 
pneumonische  Processe, 

§  267,  Die  meisten  entzündlichen  Herderkrankungen  der  Lunge»^ 
entstehen  dadurch,  dass  Entzündung  erregende  Substanzen  mit  der  ein- 
gcathnieten  Luft  in  die  Respirationswege  gerathen  und  zunächst  am 
Orte  ihrer  Ablagerung  eine  scliädliche  Wirkung  ausüben.  Da  es  sich 
hierbei  um  Erkrankungen  handelt,  welche  vom  Bronchialbaum  aus  auf 
das  Lungengewebe  übergreifen^  so  ist  es  zweckmässig,  alle  diese  Ent- 
zündungen unter  dem  Begriff  der  herdfOrmIgeu  Bronehopneainonleen 
zu  vereinigen. 

Die  Substanzen,  welche  Entzündung  zu  erregen  im  Stande  sind, 
gelangen  in  einem  Theil  der  Fälle  mit  der  Athmung  sowohl  in  die 
Bronchien  als  auch  in  das  respirirende  Parenchym,  so  dass  Bronchial- 
und  Lungenentzündung  Coeffecle  derselben  Reizwirkung  sind.  In  anderen  ^ 
Fällen  gelangt  die  betreffende  Schädlichkeit  zunächst  nur  in  die  Athfimngs-  fl 
wege,  verbreitet  sich  erst  secundär  von  da  aus  auf  die  Bronchiolen  und 
das  respirirende  Lungenparenchym ,  so  dass  die  BronchopneumoDie  eine 
consecutive,  secundäre  Erkrankung  bildet. 

Unter  den  Substanzen,  welche,  eingeathmet  LungcnveränderuDgen  zu 
erzeugen  im  Stande  sind ,  kommen  zunächst  alle  diejenigen  in  Betracht^ 
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welche  wir  unter  den  Begriff  Staab  zusainmeiifassen.  Kein  Mensch  bleibt 
ganz  von  der  Einathmung  von  Strassen-  und  Zimmerstaub  verschont, 
und  viele  Gewerbe  bringen  es  mit  sich,  dass  grosse  Mengen  von  Staub 
eingeathmet  werden  iDÜssen.  So  werden  z.  B.  von  Feuerstein-  und  Mühl- 
steinarbeitem,  von  Steinhauem,  Maureni,  Töpfern,  Cement-  und  Porzellan- 
arbeitera  oft  grosse  Mengen  von  Mineralstaub  aspirirt  Fonnenstecher, 
Metallschleifer,  Vergolder,  Gürtler,  Schriftgiesser  etc.  sind  der  Einathmung 
von  Metallstaub  ausgesetzt  Müller,  Kohlenarbeiter  und  Kohlenhändler, 
Schornsteinfeger,  Bäcker,  Tischler,  Seiler,  Cigarrenarbeiter,  Jutespinne- 
rinnen  etc.  leben  häufig  in  einer  Atmosphäre,  welche  reichlich  vegetabili- 
schen Staub  enthält.  Von  Biirstenbindem,  Tapezierern,  Friseuren,  Tuch- 
scheerern,  Hutmachern  wird  vielfach  animalischer  Staub  eingeathmet,  und 
Glasschleifer,  Strassenkehrer  etc,  sind  verschiedenen  Staubgemischen  aus- 
gesetzt 

Ein  grosser  Theil  des  eingeathmeten  Stauhes  schlägt  sich  schon 
innerhalb  der  zur  Lunge  führenden  Wege  nieder,  ein  Theil  gelangt  in- 
dessen namentlich  bei  tiefen  Inspirationen  bis  in  das  Lungenparenchym. 
Hier  bldhen  viele  der  eingeführten  Partikel  zunächst  an  den  Wänden 
der  Alveolen  haften,  andere  dagegen  werden  bald  von  den  mit  den 
Alveolen  in  Verbindung  stehenden  LyniphgefässeQ  aufgenommen  und  von 
da  dem  interlobulären  und  peribronchialen  Gewebe,  sowie  den  Lymph- 
drüsen am  Lungenhilus  zugeführt. 

Gelangen  Staubpartikel  in  erheblicher  Menge  in  das  respirirende 
Parenchym,  so  stellt  sich  eine  leichte  Entzündung  ein,  wobei  farblose 
Blutkörperchen  aus  dem  Gefässsystem  auswandern  und  einzelne  Lungeu- 
epithelien  theils  aufquellen  und  sich  abstossen,  theils  auch  wieder  in 
Wucherung  gerathen. 

Die  Epithelzellen  und  die  farblosen  Blutkörperchen  bemächtigen 
sich  der  eingedrungenen  Fremdkörper  (vergl  Fig.  343,  pag.  658)  und 
können  sich  mit  ihnen  dermaassen  anfüllen,  dass  sie  passend  als  Staub- 
Zellen  (Lanqhans,  v.  Ins)  bezeichnet  werden.  Ein  Theil  derselben 
gelangt  in  die  Bronchiolen  und  Bronchien  und  wird  schliesslich  mit  dem 
Sputum  nach  aussen  geschafft.  Ein  anderer  Theil  derselben  tritt  indessen 
ebenfalls  in  die  Lymphgefässe  über. 

Innerhalb  der  Lymphbahnen  können  einzelne  Staubarten,  z.  B. 
kohlensaurer  Kalk,  aufgelöst  werden  (v*  Ins).  Unlöslicher  Staub  wird 
entweder  nach  den  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus  geführt  oder  bleibt 
an  den  Ufern  der  Lymphgefässe  liegen.  Es  geschieht  dies  überall,  wo 
Lymphgefässe  sich  vorfinden,  also  im  interalveolären,  interlobulären,  sub- 
pleuralen, pleuralen,  perivasculären  und  perihronchialen  und  bronchialen 
Bindegewebe,  mit  besonderer  Vorliehe  aber  da,  wo  im  peribronchialen 
Lymphgefässsystem  lymphatische  Herde  schon  normaler  Weise  einge- 
schaltet sind.  Der  Staub  hegt  im  Gewebe  theils  frei,  theils  in  runden 
oder  in  spindeligen  und  verästigten  Zellen  eingeschlossen. 

Besitzt  der  in  die  Lunge  gelangte  Staub  eine  Eigenfarbe,  so  ent- 
stehen durch  seine  Ablagerung  Pigmentlrtiligen  der  Lunge.  Grössere 
harte  Partikel  führen  zu  Elulageniiig  sandartlger  Kömer  in  das 
Lungengewebe. 

Ein  Theil  der  Staubablagerungen,  welche  besonders  autfällige  Ver- 
änderungen herbeiführen,  werden  gewöhnlich  unter  dem  Namen  der 
Pneumonokoniosen  oder  der  StaubiiihalatloEskraiikheiten  im  engeren 
Sinne  zusammengefassi.  Die  bekannteste  und  häufigste  unter  ihnen  ist 
die  Aiithrakosis  oder  die  Pneiiitionoktiniosis  anthrakotioa  (Zenker), 
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die  Ablagerung  von  Riiss  und  Kohlenstaub,  welche  eine  Schwarz- 
färbung der  Lunge  bedingt  Sie  ist  enorm  häufig,  fehlt  in  der 
Lunge  Erwachsener  kaum  je  ganz  und  ist  gewöhnlich  in  den  Spitzen- 
tiieih^n  der  Lunge  am  stärksten  ausgebihlet. 

Eine  zweite  Form  ist  die  SMerosis  oder  die  Pnenmonokoniasis 
sfderotlea  (Zenker),  die  Ablagerung  von  Metallstaub,  namentlich  von 
Eisenoxyd  und  Eisenoxjduloxyd  und  phosphorsaurem  Eisenoxyd.  Eisen- 
oxyd wird  als  Färbemittel  (Englischroth)  und  zur  Politur  von  Spiegel- 
glas verwendet  und  bedingt  eine  ziegelrothe,  die  anderen  Eisenpräparate 
verursachen  dagegen  eine  schwarze  Färbung. 

Als  Clialicosis  bezeichnet  man  Ablagerungen  von  Steinstaub,  wobei 
namentlich  Staub  von  Quarz,  Feuerstein  und  Glas  in  Betracht  kommt 
AblageruQgeD  von  Thonstaub,  wie  sie  bei  Ultramarin-  und  Porzellan- 
arbeitern  vorkommen,  bezeichnet  man  als  Alumlnosls. 

Bei  Schleifern  bilden  sich  gemischte  Ablagerungen  von  Stein- 
und  Metallstaub  (Grinder's  Asthma), 

Geringe  Mengen  der  aufgeführten  Staubarten  bedingen  in  der  Lunge,» 
abgesehen  von  Pignientirungen,  keine  erheblichen  Veränderungen.  Es 
gilt  dies  namentlich  für  Russ»  der  selbst  bei  Ablagerung  in  grosser  Menge 
das  Lungengewebe  nicht  erheblich  schädigt.  Bedeutend  starker  wirken 
Stein-  und  Metallstaub. 

Uebersteigt  die  Menge  inhalirten  unlöslichen  Staubes  ein  gewisses 
Maass,  und  kann  derselbe  nicht  aus  dem  respirirenden  Lungenparenchym 
weggeschatft  werden,  so  stellen  sich  nicht  nur  die  oben  beschriebenen 
En tzündungserscheiuungen,  sondern  auch  Gewebswucherungen  ein, 
welche  im  Laufe  der  Zeit  zur  Bildung  von  bindegewebigen  Verhärtungs- 
knötchen und  Knoten  in  der  Lunge  führen.  Am  ausgeprägtesten  kommen 
solche  Veränderungen  bei  Inhalation  von  Steinstaub  zu  Stande,  und  es 
kann  die  Lunge  dabei  von  zahlreichen  fibrösen,  meist  zum  Theil  schwarz 
pigmentirten  Knötchen  und  Knoten  durchsetzt  (Fig,  345  c  d)  werden. 
Die  einzelnen  Knötchen  sind  hirsekorn-  bis  erbsen-  unrt  kirschkerngross 
unii  bestehen  im  ausgebildeteo  Zustand  aus  concentrisch  angeordnetem 
Bindegewebe  (Fig.  344  0),  welches  den  inhalirten  Staub   einschliesst     In 

kleinen  Knötchen  ist  das 
Bindegewebe  um  ein  einziges 
Centrum  gruppirt.  Grössere 
Knoten  lassen  zahlreiche  Cen- 
tren (Fig.  344a)  erkennen. 


Fi^.  34i.    Schnitt  ftci»  einer  S  lela» 
hauorluni^e      mit      broocho- 

pn«siiin(>rii»cheii  ftbrosaa 
Knoten,  a  Grnp|>o  ttbroser  RnotüO, 
h  KnrTan\es  Lttiigcn^eweh«  ^  T«r* 
dichteten,  aber  noüli  Bronchien  ,  O^ 
fäa&e  uod  eiuxclat  Aiveiilea  enth^ttMi- 
des  Langetigeweb«,  In  Spiritus  f»- 
hlirtetes  ttnd  inU  Pikrokftriiiio  gefErbiM 
Präpurat.     Vergr    5. 


Sind  die  Knochen  nur  spärlich  (Fig,  345 (i)  und  klein,  so  ist  das 
dazwischen  liegende  Gewebe,  von  Pigraentirungen  abgesehen,  unverändert, 
lufthaltig.  Liegen  die  Knötchen  nahe  bei  einander,  so  pflegt  auch  das 
dazwischen  liegende  Lungengewebe  mehr  oder  weniger  stark  fibrös  ent- 
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artet  und  verdichtet  (Fig.  344  c  und  Fig.  345  cc,)  zu  sein  und  ist 
stellenweise  luftleer.  Es  kommen  Fälle  vor,  bei  denen  durch  die  Knoten- 
bildung und  die  diSuse  Induration  grosse  Abschnitte  der  Lunge  verhärtet 
und  geschrumpft  und  luftleer  sind  iFl^.  344  c),  so  dass  man  den  Zustand 
passend  als  knotige  fibröse  Lunten  Induration  oder  als  knotige 
Cirrhose  bezeichnet.  Nach  seiner  Äetiologie  und  Genese  ist  der  Process 
eine  chronische  fibröse  Inhalationsbroiieliopneiiinonle  ^  indem  wenig- 
stens ein  Theil  der  Knötchen  nichts  anderem  darstellt  als  verödete  und 
verhärtete  Alveolengangssysteme.  Andere  Knötchen  entwickeln  sich  auch 
von  den  Lymphgefässen  aus,  wobei  sie  theils  im  Lnngengewebe ,  theUs 
peribronchial  und  perivasculär  liegen.  Die  Pleura  ist  über  dem  ver- 
härteten Gebiete  verdickt  und  verwachsen  (Fig.  345  e  f).    Die  stärksten 


^^^^*h:p^v- 


Vi^.  345.  C  ti  «.  I  i  It  o  A  i «  p  n  I  m  o  n  a  m.  FrontBlsehniiltT  dareh  den  hint«m  Theil  dtm 
ohtittu  und  die  obere  Hilft«  dms  CtiterUp|ifins  der  linken  Ltinjre.  a  Oherlappen.  b  Uoter- 
lappen.  <?  ümfADKreicbe  fibröse,  *tu  mnden  KDÖtcheo  sich  su^Ammenstetzettde,  schwftn  pigf-^ 
mentirte  YerhftrtQD^.  e^  RleinereT  VerbirCtiiigsbetirk.  d  Vereimelte  pi^mentirte  fibrdse 
Kuötcben.  e  Verdickte  Pleum.  /  Venrncbsonic  iwischen  beiden  LtincrenUppen.  g  Em- 
phjgemalSse  Lcmt^nspttie.     h  Einphjs«nimtö»er  Aosseantid  des  Oberlftppetis.     Nit.  6r. 
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VeninderuDgen  fitideD  sich  gewöhnlich  in  den  SpitzentheÜen  der  Lange, 
doch  köDnen  auch  andere  Theile  (Fig.  345  c)  der  Hauptsitz  der  Erkran- 
kung sein*  Bei  starken  Lungenverödungen  zeigt  der  noch  lufthaltige 
Theil  der  Lunge  oft  ein  compensatorisches  Emphysem  (Fig.  345  g  A). 

Die  Lyniphgefässe  haben  ihre  Wurzeln  in  Spaltränmen,  welche  iu  den 
Septen  zwischen  den  einzelnen  Alveolen  gelegen  sind.  Die  daraus  hervor- 
gehenden Stämmcheo  verlanfen  theila  ini  peribronchialen  und  perivasco- 
lären,  theils  im  interlobwlären,  subpleuralen  uod  pleuralen  Bindegewebe* 
Bronchien  und  Blutgefässe  sind  von  Lymphgefassen  in  besonders  reichem 
Maasse  umgeben. 

Im  ganzen  Verlaufe  des  LymphgefässsystemB  finden  sich  schon  nor- 
maler Weise  da  und  dort  Häufchen  lymphatischer  Rand2ellen  (Fbieih 
LÄND^iB,  Arnold,  Köluker),  die  bald  ruDdlich,  bald  mehr  strangformig 
sind.  Bei  Kindern  sind  die  Herde  zellreich,  bei  Erwachsenen  sind  sie 
häu^g  mebr  fibrös  und  pigmentirt.  Das  Pigment  ist  in  rond liehen,  spindel- 
förmigen oder  verästigten  Zellen  enthalten  oder  liegt  frei  zwischen  den 
Zellen, 
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§  268.  Lässt  man  Versuchsthiere  mehrere  Stuoden  hindurch  mit 
Wasserdampf  zerstaubte ,  in  Zersetzung  befindliche  und  danach  reizende 
organische  Substanzen  einathmen  und  wiederholt  diese  Procedur  mehrere 
Tage,  so  gelingt  es  in  der  Lunge  zahlreiche  kleinste,  grauroth  oder  grau 
oder  gelblich  aussehende  Entzündungsherde  zu  erhalten  (Fig,  346  und 
Fig.  347),  welche  dadurch  entstanden  sind,  dass  die  reizenden  Substanzen 


Fig    346 


riß.  ui 


Fig.  346.  Miliikrer  broncbopoomiiöiiitcher  Eatiiiiidüä^aliard,  drei 
AlT«i>leti  an]rass«iid.  Präparal  Jiua  einer  Uandelsoge,  darch  iDhalAtioD  reiicDder,  mit  Wasser 
t«rsl&ttbt«r  SabsUnx«!!  erhAlteo.     Vergr.  80. 

Fig  S47  Miliftrer  broachopueuniODiscbir  Herd,  welcber  aicb  tber  eioen 
reftpirir«iideii  ßroQcliiDliis  und  dt«  daran  angrenieDden  Älveoleo  ▼erbreitet.  Ein  Tbeil  der 
AtLBgvtreteneii  Zellen  mit  inbalirtom  Staub  gefüllt.  Piäparat  aas  derselben  Lsmge  wie  Fig.  349, 
Vergr.  80, 


in  fein  Yertheilter  Form  bis  an  das  respirirende  Lungenparenchym  ge- 
langten und  am  Orte  der  Ablagerung  eine  umschriebene  Lungenentzün- 
dung verursachten.  Die  Affectioo  schliesst  sich  in  ihrer  Genese  durchaus 
an  die  durch  Aspiration  trockenen  Staubes  herv^orgerufenen  Lungen- 
erkrankungen an  und  unterscheidet  sich  von  letzteren  nur  durch  das 
stärkere  Hervortreten  der  entzündlichen  Exsudation,  cüe  sich  dabei  meist 
in  einer  Ansammlung  reichlicher  Zellen ,  welche  zu  einem  Theil  die  in- 
halirten  Substanzen  einschliessen  (Fig.  347),  zu  erkennen  giebt.  Man 
wird  danach  den  Process  als  eine  acute  miliare  durch  Inhalation  ent- 
standene Bronehopiieu]ii0n{e  bezeichnen  müssen.  Der  Sitz  derselben 
sind  bald  die  Endsäckchen  (Fig.  346),  bald  die  Alveolengänge  oder  die 
respirirenden  Bronchiolen  (Fig.  347)  mit  dem  angrenzenden  Lungen- 
parenchym. 

Beim  Menschen  entstehen  solche  durch  Aspiration  reizender,  von 
aussen  kommender  Staubpartikel  verursachte  Entzündungen  nur  unter 
ganz  aussergewöhnlichen  Bedingungen  gleichzeitig  in  grösserer  Zahl, 
doch  gelangen  sicherlich  nicht  selten  reizende  Staubmassen  in  diesen 
oder  jenen  Theil  der  Lunge  und  können  dann  entsprechende  kleine 
bronchopneumonische  Entzündungsherde  verursachen,  die  entweder  nach 
kurzer  Zeit  abheilen  oder  aber  zur  Bildung  kleinster  fibröser  Wuche- 
rungen führen. 

Umfangreichere  knotenfSniilge  orter  auch  lobuläre  broiicho- 
pnemnonisehe  Herde  entstehen  dEreh  Asplratton  von  retzeiideii 
Substanzen,   welche  gelegentlich  aus  Mund,  Nase,   Rachen,   Kehlkopf, 
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ao  letzteres  erscheiaei]  in  dm  Alveolen  sehr  bald  Zellen,  welche  gefärbte 
Zerfallsproducte  der  Blutkörperchen  einscUiessen  und  danach  als  Pig- 
mentkSrnehenzeüeii  bezeichnet  werden.  Sie  treten  bei  jeder  Blutung 
nach  einiger  Zeit  auf  und  sind  theils  abgestossene  Lungenepithelien,  theils 
auch  aus  dem  Gefässsystem  ausgewanderte  Leukocyten,  denen  sich  bei 
längerer  Dauer  des  Processes  auch  noch  Zellen,  die  durch  Wucherung 
der  Bindegewebszellen  der  Lunge  entstanden  sind,  beimischen  könneo. 
Nicht  selten  sind  einzelne  Alveolen  mit  solchen  Zellen  ganz  erfüllt. 

Ein  Theil  dieser  Zellen  kann  aus  den  Alveolen  in  die  Bronchiolen 
gelangen  und  schliesslich  mit  dem  Sputum  nach  aussen  geschafft  werden. 
Da  Lungenblutungen  während  des  Lebens  besonders  häufig  bei  vorhan- 
denen Stauungen  in  der  Lunge,  die  von  Herzerkrankungen  abhangen, 
vorkommen,  so  hat  man  diese  Zellen  auch  mit  Vorhebe  hei  diesen  Zu- 
ständen untersucht  und  ihnen  sogar  den  Namen  Herzfehlerzellen  (Waoicer, 
Hopfmann,  Sommerbrodt)  beigelegt,  eine  Benennung,  die  zwar  nicht 
eben  empfehlenswerth  ist,  die  aber  insofern  eine  gewisse  Berechtigung  hat, 
als  diese  Zellen  fast  nur  bei  Herzkranken  im  Sputum  zur  Beobachtung 
kommen.  Ein  anderer  Theil  des  Pigmentes  gelangt  in  die  Lrmphbahnen 
der  Lunge,  in  denen  es  zum  Theil  den  Lymphdrüsen  zugeführt,  theils 
auch  längere  Zeit  zurückgehalten  wird.  Nach  einiger  Zeit  findet  man 
auch  im  Bindegewebe  der  Lunge  in  den  Zellen  eingeschlossene  gelbe  und 
braune  Pigmentkörner  und  -Schollen^  so  dass  sich  längere  Zeit  bestehende 
fleckige,  ockerfarbene  oder  braune  Pigmentirungen  der  Lunge  ausbilden. 
Sie  sind  natürlich  am  stärksten  ausgesprochen  dann,  wenn  sowohl  die 
Alveolen  als  auch  das  Bindegewebe  Pigmentkörnchen  enthalten*  Finden 
innerhalb  einer  LuDge  häufig  Blutungen  statt,  ein  Fall»  der  bei  Herz- 
kranken mit  Stauungen  im  kleinen  Kreislauf  häufig  gegeben  ist,  so  kann 
sich  im  Gebiete  der  Blutungen  als  Begleiterscheinung  der  Resorptions- 
vorgänge eine  ganz  bedeutende  Bindegewebswucherung  einstellen,  welche 
allmählich  zu  Verdickung  der  interalveolären  Septen  und  da  und  dort 
sogar  auch  zu  indurativer  Verhärtung  des  Lungenge wehes  mit  Verlust 
der  Alveolen  fuhrt,  so  dass  sich  ein  Zustand  einstellt,  den  man  in  Rück- 
sicht auf  den  Pigraentreichthum  des  verdichteten  Gewebes  passend  als 
braune  LungenlnduraUoTi  bezeichneti 

Die  Zeit,  in  welcher  von  Blut  durchsetztes  Lungengewebe  wieder 
frei  und  der  Luft  zugänglich  wird,  hängt  natürlich  von  dem  Umfang 
und  Dichti«^keit  der  Blutung  ab.  Am  längsten  leisten  feste  Mmorrlui* 
gisehe  lufarcte  der  Beseitigung  Widerstand,  allein  auch  hei  diesen  selbst 
verläuft  der  Process  nicht  immer  in  derselben  Weise. 

Ist.  ein  Infarct  nur  klein,  und  stirbt  das  Gewebe  im  infarcirten  Bezirk 
nicht  ab,  so  kann  durch  Verflüssigung  und  Resorption  des  Extravasates 
im  Laufe  von  Wochen  eine  Wiederherstellung  des  Lungengewebes  statt- 
finden, so  dass  nur  eine  Pigmentirung  und  eine  Verdichtung  die  varauf- 
gegangene  Veränderung  anzeigt.  Ist  die  Infarcirung  eines  Lungenab- 
schnittes mit  einer  Nekrose  von  Lungengewebe  verbunden,  so  heilt  der 
Process.  falls  nicht  eine  complicirende  Infection  die  Heilung  hindert  oder 
der  Tod  zu  früh  eintritt,  im  Verlaufe  von  Wochen,  eventuell  von  Monaten 
unter  Hinterlassung  einer  narbigen  Verdichtung  des  Lungenge  wehes. 

Die  Heilungsvorgänge,  welche  sich  in  der  genannten  Zeit  vollziehen, 
bestehen  theils  in  der  Resorption  des  infarcirten  Gewebes,  die  mit  der 
Bildung  von  Körnchenzellen  verbunden  ist,  theils  in  der  Neubildung  von 
Bindegewebe,    welche   vornehmlich  an  der  Grenze  von   Lebendem    und 
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TcMiteiü  sich  vollzieht  und  von  den  sämmtlichen  Lungenbestaiidtheilen 
ausgeht. 

Sind  in  der  Peripherie  des  lofarctea  die  Septen  der  Alveolen  noch 
lebend ,  so  köonen  dieselben  durch  Wucherung  sich  verdicken ;  im 
Uebrigen  wächst  das  junge  Keiragewebe  an  der  Peripherie  des  Infarctes 
in  die  nekrotische  Gerinnungsmasse  des  Infarctes  hinein  und  durchsetzt 
dieselbe  mit  Zellzügen  und  Gefässsprossen ,  die  unter  Resorption  des 
Nekrotischen  allmählich  zu  einem  Granulationsgewebe  und  weiterhin  zu 
Bindegewebe  sich  umgestalten.  Auf  diese  Weise  kdnnen  im  Laufe  von 
Monaten  umfangreiche  Infarcte  resorbirt  und  durch  Bindegewebe  und 
Narbengewebe  substituirt  werden,  so  dass  nur  eine  bei  oberflächlicher 
Lage  eingez<^ene,  von  einer  verdickten  Pleura  bedeckte  narbige  Ver- 
dichtung des  Lungengewebes  zurückbleibt,  doch  kann  es  auch  vorkommen, 
dass  von  dem  sich  entfärbenden  nekrotischen  Herde  Reste  im  Innern  der 
Narbe  zurückbleiben. 

Die  nach  einem  Infarct  zurückbleibende  Narbe  fällt  relativ  klein  aus, 
da  bei  Schwund  des  nekrotischen  Herdes  ein  Theil  des  frei  werdenden 
Raumes  durch  corapensalorische  Ausdehnung  des  benachbarten  Gewebes 
ausgefüllt  wird.  Ein  Theil  der  Narbe  ist  auch  nicht  dicht,  sondern 
schliesst  Alveolen  und  Bronchien  ein,  wobei  späterhin  nicht  mehr  zu 
entscheiden  ist,  wie  weit  diese  erhaltene  Reste  von  Lungengewebe,  wie 
weit  neugebildetes  Gewebe  darstellen. 

Während  der  Heilung  des  Infarctes  werden  auch  der  embolische 
Pfropf  und  die  darauf  niedergeschlagenen  Thromben  durch  Bindegewebe 
substituirt,  wobei  die  Arterien  entweder  obliteriren  oder  nur  Wand  ver- 
dickungen erhalten  und  zum  Theil  wieder  durchgängig  werden. 

Sind  die  Pfropfe,  welche  den  Infarct  verursachten,  zugleich  Träger 
von  Stoffen,  welche  faulige  Zersetzungen  und  Eiterungen  erregen,  oder 
wird  der  Infarct  mit  der  Athmungsluft  durch  Fäulnissorganismen  ver- 
unreinigt, so  treten  brandiser  Zerfall  der  Infarcte  und  Eiterung  ein 
(vergL  septische  Pneumonie,  §  27S). 

Literatur   über   die  Hesorption   von  Lungenex trav&sat en 
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4.    Nicht  entzündliche  Ernährungsstörungen  der  Lunge. 

§  266.  Die  nicht  entzündlichen  Be^eneratlonen  des  Lungenparen- 
chyms spielen  im  Ganzen  eine  sehr  untergeurdnete  Rolle  und  haben 
namentlich    fflr  den   Praktiker  keine  nennenswerthe  Bedeutung,     Eine 
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§  269.  Sind  die  Bronehiea  oder  BroneMolen  der  Sitz  einer 
Entzündimg,  so  kann  der  Entzündungsprocess  in  Yerschiedeuer  Weise 
auf  das  respirireDde  Lungen pareüchyni  übergreifen.  Zunächsl  kann  die 
durch  Hyperamie  und  zellige  Infiltration  charakterisirte  Entzündung  der 
Bronchialwand  (Fig,  350  d)  direct  auf  das  peribronchiale  Gewebe  (e)  und 
weiterhin  auch  auf  die  angrenzen  deo  interalveolären  Sopteu  </)  über- 
greifen und  damit  zu  einer  entzündlichen  Exsudation  in  die  angrenzenden 
Alveolen  [g  k  i)  führen,  so  dass  also  eine  PeribronchiUs  und  eine  peri- 
bronehlale  Broiiehopiieuiiionie  sich  zur  Bronchitis  hinzugesellt.  Eine 
weitere  Möglichkeit  ist  die,  dass  durch  Aspiration  vou  Bronchialiiihalt 
sich  zur  Bronchitis  eine  Asplrations-Bronchopneumonle  hinzugesellt. 
Sehr  häufig  tritt  indessen  bei  Brouchitis  und  Bronchiolitis  eine  Verstopfung 
der  kleinen  Bronchien  (Fig.  *650  a  b)  und  damit  eine  Atelektase  des  zu- 
gehörigen Lungenparenchyms  ein.  Greift,  was  häufig  geschieht,  die  Ent- 
zündung auch  in  diesem  Falle  auf  das  respirirende  Parenchym  über,  so 
kann  dies  entweder  dadurch  geschehen,  dass  zeitweihge  Durcbgängigkeit 
des  betreffenden  Bronchiolus  eine  AspiratioD  ermöglicht,  oder  aber  da* 
durch,  dass  die  Entzündung  cootinuirlich  nach  der  Peripherie  weiter- 
schreitet und  auf  das  respirirende  Parenchym  übergreift. 
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FifE,  350.  Kiterif^e  Bronchitii,  PeribroDcliitis  nod  p«ribroiichiBls 
BroacbopaeunioQi«  von  em«m  Kiud«  von  1 Y^  iahr«n.  a  Eiterij^er,  fr  Mbleiiaif er 
BrnDchiHlinhalt.  c  c^  Vou  Buiidx«U«D  darcbsetztes^  tbeilweise  abgehobetie«  (r,)  BroDchuü- 
epttheL  d  Zeitig  im-tiUnrl«  BronchiMlwand  mit  sUrk  gefuNten  BIatgef1is>eii  «  Zellig  in« 
filtrirtes  p«r]broDcbimles  und  p«ri«r£eriene«  Btodegewebe.  /  Sepien  xwi»cben  den  Lungen- 
Aiveülen«  sii  einem  Theil  meltig  infiltrirt.  g  Fibriud»es  Ezsadat  in  den  Alveolen,  k  Alveolo 
XDit  ^eUreiehem,  i  sotehe  mit  aeUarmetn  EK»ttd«c  gefüllt,  h  Langenarterte  im  QiierscbniCt. 
i  Stark  mit  ßliit  gefüllte  bron^^hiale ,  peribroTichiale  und  iiiter«ctnö»e  6enu»e.  In  M&lucb- 
scher  Flüssigkeit  gehärtete»,  in  Cenoldin  eingebettet  geacbuittetieSf  mit  Hinuitoxylin  und 
£o»iti  geCarbte»^  in  Kanadababam  ejagescfaloasenea  Priparat.     Ver^r,  45. 

Ziegler,  Utarti.  d.  iprc.  p&ttu  Ansu    7.  katL  ^^ 
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Die  durch  Verschluss  der  BroticMoleB  atelektatiseh  gewordenen 
Llppeheii  seheo  blauroth  aus  und  erscheinen,  soweit  sie  subpleural  liegeD, 
etwas  unter  die  Fläche  der  benachbarten  Lunge  zurückgesuDken.  LuDgen 
voD  Individuen,  die  an  Bronchiolitis  mit  Broncbialverstopfung  zu  Grunde 
gegangen  sind  oder  wenigstens  zur  Zeit  des  Todes  daran  gelitten  haben, 
sehen  danach  bunt  mamiorirt  aus,  indem  blaurothe  atelektatische  Läpp- 
chen mit  helleren  lufthaltigen  Läppchen  und  Läppchen gruppen  abwechseln^ 
und  es  macht  sich  derselbe  Farbenunterschied,  wenn  auch  weniger  scharf, 
auch  auf  dem  Durchschnitt  geltend*  M 

Ein  atelektatisches  Läppchen  ist  luftleer,  blauroth  und  lässt  bei  Druck  " 
nur  etwas  Blut  austreten.  Ist  es  bereits  in  Entzündung  gerathen,  so  ge^ 
winnt  es  mehr  und  mehr  eine  graurothe  bis  graue  und  graugelbe  Färbung 
und  lässt  bei  Druck  eine  entsprechend  gefärbte  trübe  Flüssigkeit  van  der 
Schnittfläche  abfliessen.  Die  Schnittfläche  ist  meist  glatt,  kann  aber  auck 
eine  Körnung  bieten. 

Das  Exsudat,  das  bei  dieser  Form  der  Bronchopneumonie  sich  bildet, 
trägt  meist  einen  katarrhalischen  Charakter,   so  dass  man  dem-  ^ 
gemäss  auch  den  Process  Bronebopiieumoiila  katarrhali»,  oder  kurzwe^fl 
auch  als  Katarrhalpneumoiiie  bezeichnet.    Es  sind  demgemäss  die™ 
Alveolen   mit  Flüssigkeit  und  Zellen  gefüllt  (Fig.  351  und  Fig.  350  ä  t)^ 
die  theils  desquamirtes  Epithel,  theils  Eiterkörpercheu  darstellen.     Nichi 

selten  trägt  indessen  das  Exsudat 
stellenweise  auch  einen  hämorrha* 
gi sehen  Charakter,  besteht  also 
wesentlich  aus  Blut,  und  ebenso  kom- 
men auch  krupöse  Exsudationen 
mit  Abscheidung  von  Fibrinfäden 
(Fig.  350  g)  vor,  Fälle,  in  denen  also 
die  Schnittfläche  eine  mehr  oder  min- 
der deutliche  „pneumonische  Körnung**' 
^  zeigt,  indem  die  Exsudatpfropfen  aus 
Lr         den  Alveolen  der  Lunge  vorragen. 


Fit^.  35  L  Broncho  paeumonik  km- 
tm  r  r  h  » 1  i  5.  AofünuDg  einer  Alveole  mit  P]B»»if^ 
keit  ofid  kleineD  imd  g^ros^en  farblosen  Zttlcn. 
Mit  Bimatoxyliii  gefärbte»  InjectioDspr&parat. 
Vergr.  80. 


Die  Exsudation  tritt  stets  zunächst  herdweise  auf,  verbreitet  sich 
dann  aber  sehr  häutig  über  ganze  Läppchen,  so  dass  lobuläre  BronekiK^ 
pneumöiiieeii  entstehen.  Durch  Confluenz  benachbarter  Herde  kann  die 
Entzündung  eine  lobäre  Ausbreitung  erhalten. 

Bronchopneuraonieen  treten  ausserordentlich  häufig  in  Lungenab- 
schnitten  auf,  welche  gegen  das  Lebensende  der  Sitz  einer  Stauuiig  asd 
Senkungshyperäniie  und  eines  blutigen  Stauuugsödemes  sind.  Die  einge- 
tretene, gewöhnlich  als  hy postalische  Pneumonie  bezeichnete  Ent- 
zündung ist  durch  Trübung  des  blutigen  Inhaltes  der  Alveolen,  zuweüeo 
auch  durch  Körnung  der  Schnittfläche  charakterisirt. 

Die  Aetlologie  an  Bronehfolitts  sieli  ansehliossender  Broncte- 
pneUB]Onieen  ist  eine  sehr  mannigfaltige.  Zunächst  ist  daran  zu  er- 
innern, dass  nach  den  Untersuchungen  von  v.  BEtj.sER  in  den  Luftwegs! 
verschiedene  pathogene  Bakterieo  vorkommen  können,  so  z,  B.  der 
Staphylococcus  pyogenes  aureus,  der  Streptococcus  pyogenes   und  der 
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Diplococciis  pDeumoniae,  sodann  auch  zahlreiche  nicht  pathogene  Bak- 
terienfonnen.  Es  können  diese  Bakterien  in  den  Respirationswegen 
liegen,  ohne  dass  sie  nachweisbare  Veränderungen  setzen,  allein  es  ist 
nicht  zu  bezweifeln,  dass  sie  bei  Eintritt  günstiger  Bedingungen  zu  ent- 
zündlichen Erkrankungen  fuhren  können,  welche  sich  nicht  nur  auf  die 
Bronchialwege  beschränken,  sondern  auch  auf  das  respirirende  Parenchym 
übergreifen,  wonach  man  alsdann  auch  diese  Mikroorganismen  in  dem 
erkrankten  Lungenparenchym  findet 

Eine  grosse  Gruppe  von  Bronchopneumonieen  tritt  sodann  im  Ver- 
laufe verschiedener  Infectionskrankheiten,  so  namentlich  von  Diphtherie, 
Masern,  Keuchhusten,  Influenza  etc,  auf,  bei  denen  Entzündungen  der 
Bronchien  sich  einstellen,  die  häufig  auch  auf  die  Bronchiolen  und  das 
Alveolaiparenchyra  übergreifen.  Ein  Theil  dieser  Bronchopneumonieen 
entsteht  vielleicht  unter  dem  Einfluss  des  specißschen  Giftes,  welches 
die  betreffende  Krankheit  verursacht,  allein  sehr  häufig  handelt  es  sich 
um  Secundärinfectionen,  für  welche  die  beteffende  Infectionskrankheit  den 
Boden  vorbereitet  hat.  So  sind  z,  B.  die  nach  Influenza  häufig  auf- 
tretenden pDeumonischen  Processe  hauptsachlich  auf  eine  Verbreitung  iles 
Diplococcus  pneumoniae  (Weichselbaum),  seltener  des  Streptococcus  und 
Staphylococcus  pyogenes  (Weichselbaum,  RreBERT  und  Andere)  zurück- 
zuführen. Nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Untersuchungen  scheint  auch 
sonst  bei  bronchopneumonischen  Processen,  wie  sie  im  Kindesalter  so 
häufig  auftreten,  der  Diplococcus  pneumoniae  die  häufigste  Ursache  zu 
sein,  und  zwar  sowohl  in  Fällen,  in  denen  die  Bronchopneumonie  als 
Complication  einer  anderen  Infection,  als  in  solchen,  in  denen  sie  als 
alleinige  Erkrankung  auftritt.  Bei  der  bei  Diphtherie  auftretenden 
Bronchopneumonie  scheinen  Streptokokken  (Pkudden)  häufig  ilie  Er- 
krankuDg  zu  veranlassen. 

Ueher  die  durch  den  Baeillus  aattiracts  verursachte  Broncho- 
pneumonie ist  §  166  des  allgemeinen  Theils  nachzusehen, 
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Eibbert.  Anai.  und  hakteri&hg    lieofmditungtn  über  Infktensa,  U.  nud.    Woehensefo'.   1890.  ^M 
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H'<i^«7'tf  dietUxägliche   LiUratur  entkaUen  §   *J67.   §   26B   und  §    871.  ^h 

§  270,  Die  an  einmalige  Aspiration  reizender  Substanzen  und  an 
Bronchiolitis  sich  aDschliesseudeii  Broneliopneumünleeii  gehen  gewöhn- 
lich durch  Resorption  des  Exsudates  in  Heilung  aus,  während  das 

verloren  gegangene  desqnamirte  Epithel  durch  regenerative  Wucherung 
des  noch  erhaltenen  Epithels  ersetzt  wird.  Es  kommen  indessen  auch 
EntzClndungsforiuea  vor,  welche  schwere,  zum  Theil  irreparable  Lungen- 
Veränderungen  setzen,  sonach,  falls  der  Tod  nicht  erfolgt,  bleibende  Ver- 
änderungen hinterlassen. 

Das  peribronchiale  und  interalveoläre  Lungeugewebe  ist  bei  den 
meisteu  Formen  katarrhalischer  Bronchopneumonie  ziemlich  stark  zeDig 
infiltrirt,  oft  so  stark,  dass  es  schwer  halt,  Lungengewebe  und  Alveolar- 
iühalt  von  einander  abzugrenzen.  Ist  die  Entzüuduog  durch  Eiterkokken 
verursacht,  so  kauu  es  stellenweise  zur  Vereiterung  des  Lungen> 
gewebes  kommen,  so  dass  sich  Eiterherde  bilden,  welche  von  einem 
Hof  iufiJtrirten,  oft  zum  Theil  hämorrhagisch  und  auf  der  Schnittfläche 
gekörnt  aussehenden  Gewebes  umgeben  sind.  In  noch  anderen  Fällen 
kann  das  Gewehe  eine  brandige  Zersetzung  eingehen,  so  dass  der 
Process  deu  Charakter  einer  gangränösen  Bronehopneumonie  annimmt, 
bei  welcher  sich  in  der  Lunge  missfarbige,  ühelriecheude,  brandige,  von 
einem  hämorrhagischen,  z.  Th.  auch  krupösen  oder  eiterigen  lufiltrations- 
hofe  umgebene  Herde  bildeu.  Am  häufigsten  kommt  diese  Form  der 
BroDchopneumonie  nach  Aspiration  fauliger  Substanzen  iu  die  Lunge, 
sowie  im  Anschluss  an  putride  Bronchitis  vor. 

Führen  diese  Veränderungen  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Process 
nach  Entfernung  des  zerfallenen  Lungengewebes  und  des  Exsudates  durch 
Expectoration  und  Resorption  heilen ,  wobei  die  eingetretenen  Defecte 
grössteotheils  durch  compensatorische  Ausdehnung  benachbarter  Thdlc 
ausgeglichen  werden.  Im  Gebiete  des  Entzündungsherdes  bleiben  indessen 
mehr  oder  weniger  umfangreiche,  durch  Biüdegewebswucherung  bedingte 
Verdichtungen  des  Lungengewebes  zurück.  Es  ist  dies  ein  Ereigniss, 
das  gelegentlich  auch  an  andere,  nicht  zu  Lungenzerfall  führende  Ent- 
zündungen sich  anscbliesst,  am  häufigsten  an  solche,  welche  zu  bleibender 
Brouchialverstopfung  (Fig.  352  ä)  und  danach  auch  zu  einer  bleibenden 
Luogenatelektase  führen. 

Man  findet  solche  Verhärtungen  und  Schrumpfungen  der  Lunge  be- 
sonders häufig  in  den  Spitzentheilen  (Fig.  3a2  e),  wo  sie,  soweit  nicht 
tuberculöse  Erkrankungen  mit  im  Spiele  sind,  wohl  meist  als  Folge- 
zustände öfters  sich  wiederholender  oder  länger  andauernder,  zum  Tbeal 
mit  Staub-,  namentlich  Russinhalatiou  zusammenhängender  bronchopneu- 
monischer  Processe  anzusehen  sind.  Da  die  verhärtete  Lunge  durch 
Kohlenablagerung  dabei  meist  schwarz  gefleckt  oder  fast  ganz  schwarz 
ist,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  auch  als  schiefrige  Induration. 

Es  können  indessen  Verhärtungen  der  Lunge  auch  nach  acuten  m- 
fectiösen  Bronchopneumonietjn  zurückbleiben  und  koniraeu  danach  auch 
gelegentlich  bei  Kindern  in  Form  schwieliger  Herde,  die  unter  Um- 
ständen sogar  noch  nekrotisches  Gewebe  einschliessen,  zur  Beobachtung. 

Die  BindegewebsneubUdung,  welche  zur  Verhärtung  der  Lunge  fiihrt, 
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Fif^.  S53.     la^aration    ae»    LüDfenpareDehyins    D«ch    Bronchopoett- 

mouie  mit  Vtrscblu&s  d«r  Broucbien  a  Grossere,  durch  eiogedicktes  Secrel  verstoplte 
Bronchien.  B  Verödete  kteine  Bronchien,  c  Durch  Secreian&JmunlmijiC  ekUttseh  gewordener 
kleinftr  BronchQA.  d  Long^narteriecäite.  e  Gesthmmphts^  indurirtes  Lan^enKeiirebe.  /  Kor» 
mftles ,  ff  empbysem&IÖsea  Lut^geogewebe.  Bamontml  durch  eine  indurirte  Lungenspitze  ge- 
führter Schnitt.     Mit  PikrokArmin  geflrbtes,  in  Kamtdabaliiini  eingelegtes  Pr£pir«t.     Vergr.  6. 

erfolgt  tbeils  lEBerhalb  der  Alveolarsepten  und  des  peribronchialen  und 
interlobulären  Gewebes,  tbeils  im  Iniero  der  Alveolen  selbst,  wobei  in 
den  letzteren  sich  Keimgewebe  bildet,  welches  von  den  Septcn  aus  mit 
Geftssen  versehen  wird.  Dabei  wnchem  zuweilen  anch  die  Epithelien, 
und  es  können  sich  da,  wo  der  Luft  nicht  zugängliche  Alveolen  sich  er- 
halten, Bildungen  entwickeln,  welche  der  fötalen  Lunge  sehr  ähnlieh 
seheB,  indem  die  Alveolen  mit  cubischem  Epithel  ausge- 
kleidet werden. 

Die  Pleura  nimmt  an  bronchopneumonischen  Processen  in  jenen 
Fällen  Theil,  in  denen  Entzündungsherde  subpleural  liegen.  Sie  bedeckt 
sich  dabei  mit  fibrinösen  oder  eiterig-fibrinösen  Auflagerungen.  Bei  Ab- 
heilung des  Processes  pflegen  Pleuraverdickungen  und  Verwachsungen 
zurflckzubldben. 


Die  eiterigen  und  brandigen  Lungenentzündungen, 
welche  bei  Neugeborenen  auftreten,  sind  häufig  durch  Aspiration  von 
zersetztem  infectiösem  Genitalsecret  oder  von' Fruchtwasser  hervorgerufene 
Bronchopnemnonieen,  doch  kommen  auch  metastatische  Entzündungen  vor, 
die  von  einer  Infection  der  Nahelwunde  ausgehen,  Pleura  und  interlobu- 
läres  Bindegewebe  pflegen  an  der  Entzündung  stark  betheiligt  zu  sein. 
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b)  Die  lobäre  krupöse  Pneumonie.  ^^^ 

§  271.  Die  lobäre  krupSse  Pneamofile  ist  eine  infectiöse  Lungen- 
erkranknng,  welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  den  Diplococcus 
pneumoniae  (Weichselbaum-Feänkel)  verursacht  ist,  daneben  in- 
dessen auch  durch  andere  Bakterien  hervorgerufen  werden  kano.  Unter 
den  letzteren  sind  zunächst  der  Bacillus  pneumoniae  (Frieb- 
ländek)  sowie  der  Streptococcus  und  der  Staphylo coccus 
pyogen  es  zu  nennen.  Wahrscheinlich  können  auch  noch  andere  Bak- 
terien lobäre  krupöse  EntzüoduDgen  verursachen,  z.  B.  der  Bacillus  des 
Abdominaltyphus. 

In  welcher  Weise  die  Bakterien,  welche  die  lobäre  Pneumonie  ver- 
ursachen, in  die  Lunge  gerathen  und  wie  sie  sich  in  derselben  vermehren, 
entzieht  sich  in  den  meisten  Fällen  einer  sicheren  BeurtheOuog,  Wir 
wissen  nur,  dass  die  betrefienden  Bakterien,  deren  pathogene  Eigen- 
schaften grösstentheils  experimentell  festgestellt  sind,  zur  Zeit  der  Er- 
krankung in  den  entzündlichen  Äusschwitzungen,  meist  auch  im  Auswurf 
und  im  Lungengewebe  sich  vorfinden,  und  dass  sie  in  manchen  Fällen 
zugleich  auch  noch  in  anderen  Organen  nachweisbar  sind,  aliein  wir 
können  den  Weg,  auf  welchem  sie  in  die  Lunge  gelangt  sind,  nicht  Dach- 
weisen. Nur  in  besonderen  Fällen  lassen  sich  aus  der  anatomischen 
Untersuchung  Anhaltspunkte  dafür  gewinnen,  dass  sie  auf  dem  Bronchial- 
wege, in  anderen,  dass  sie  auf  dem  Blutwege  in  die  Lunge  gelangt  sind. 
Die  krupöse  Pneumonie  tritt  zunächst  als  eine  Erkrankung  auf,  bei 
welcher  die  Lungenaffection  die  ausschliessliche  oder  doch  die  bedeut- 
samste und  vollständig  in  den  Vordergrund  tretende  Localisation  der 
stattgehabten  Infection  bildet.  In  anderen  Fällen  stellt  sie  sich  im  Ver- 
laufe allgemeiner  oder  in  anderen  Organen  localisirter  Erkrankungen,  so 
im  Verlaufe  von  Gelenkrheumatismus,  Typhus  abdominalis,  Influenza, 
Malaria,  Erysipel,  septischer  Osteomyehtis,  Meningitis,  Nephritis  etc.,  ein, 
wobei  es  sich  um  eine  zweite  Localisation  der  betreffenden  Erkrankung, 
die  zum  Theil  den  Charakter  einer  Metastase  trägt,  handeln  kann.  So 
kommen  z.  B.  Fälle  von  Pneumonie  im  Verlaufe  von  Osteomyelitis  oder 
Meningitis  vor,  in  denen  man  in  den  erkrankten  Theilen  überall  dieselben 
Kokken  findet,  und  es  ist  danach  die  Annahme  naheliegend,  dass  es  sich 
um  eine  multiple  Localisation  desselben  Mikroorganismus  oder  um  eine 

Metastase  der  primären  Erkran- 
kung handelt.  Es  ist  indessen 
zu  betonen,  dass  im  Verlaufe  spe- 
cifischer  Infectionskrankheiten,  wie 
z»  B.  von  Älidominaltyphus  und 
Influenza,  auftretende  lobäre  Pneu- 
monieen  gewöhnlich  durch  die 
nämlichen  Kokken  wie  die  geuuine 
lobäre  Pneumonie  verursacht  wer- 

rig.  353.  Mit  krapös«m  Ex- 
sudat e^«rülUe  Lun^eDKlv«olB 
im  DurehftchiiiU.  Da»  Exsudat  b#- 
stebl  Hus  desqa«mirtem  Epithel,  f&rbloMU 
und  roihen  BlutkörperchoD  aad  Fibrinoid«!!. 
Mit  BerJinerblaii  von  der  Lan|^aArt«rit 
AUS  injicirt«»,  in  Alkohol  g^ehfirUt««,  ttü 
Hättmtoxylm  g^cf^rbtes,  tn  K&uadsbatsam 
eiogeschloäfteDes  PrlpArAt.      Ver^.   80. 
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den,  und  dass  man  auch  in  FälleD,  in  denen  die  infiltrirte  Lunge  Typhus- 
bacillen  enthält,  oft  auch  noch  Eiterkokken  oder  Pneumoniekokken  vor- 
findet. 

Die  lobäre  krupöse  Pneumonie  ist  durch  das  Auftreten  eines  fibri- 
nösen Exsudates  in  den  Alveolen,  den  Bronchiolen  und  den  Lymphgefässen 
charakterisirt,  welches  frisch  entstanden  aus  desquarairtem  Epithel,  Leu- 
kocyten,  rothen  Blutkörperchen  und  Fibrinfäden  (Fig.  353)  besteht,  allein 
es  muss  hervorgehoben  werden,  dass  im  Einzelnen  die  Zusammensetzung 
des  Exsudates  sehr  variirt,  und  zwar  sowohl  zu  Beginn  als  in  späteren 
Stadien  der  Erkrankung. 

Das  Exsudat  ist  bald  sehr  zellreich,  so  dass  das  Fibrin,  das  meist 
in  Form  feiner,  kömiger  Fäden  sich  abscheidet,  schwer  erkennbar  ist, 
bald  wieder  zellärmer,  unter  Umständen  in  vielen  Alveolen  geradezu 
zellenarm,  so  dass  die  Fibrinfäilen  stark  hervortreten.  Die  Fibrinfäden 
selbst  sind  bald  sehr  fein,  undeutlich  abgegrenzt,  mehr  Körnerreihen 
bildend,  bald  wieder  dicker,  glänzend,  scharf  contourirt.  Die  Beimischung 
rother  Blutkörperchen  kann  in  einem  Falle  reichlich,  in  einem  anderen 
sehr  spärlich  sein  und  kann  in  demselben  Falle  von  Alveole  zu  Alveole 
wechseln.  Alle  diese  Verschiedenheiten  lassen  sich  sowohl  bei  wenige 
Tage  alten,  als  auch  bei  6—10  Tage  alten  Exsudaten,  welche  am  häu- 
figsten zur  Untersuchung  kommen,  constatiren. 

Die  Exsudation  in  den  Alveolen  wird  durch  eine  congestive  H}T)er- 
ämie  eingeleitet,  bei  welcher  der  betreffende  Lungenabschnttt  dunkelroth 
aussieht  und  eine  Consistenzvermehrung  aufweist,  so  dass  man  den  Pro- 
cess  als  blntlge  Ansehoppung  bezeichnet.  Mit  dem  Eintritt  der  gerin- 
nenden Äusschwitznng  geht  die  Lunge  m  den  Zustand  der  Verlebening 
oder  der  Hepatisatioii  über,  bei  welcher  das  Lungengewebe  fest,  an 
Consistenz  der  Leber  ähnlich  wird.  Ist  das  Gewebe  zur  Zeit  der  Unter- 
suchung durch  Füllung  der  Blutgefässe  und  durch  Beimischung  von  Blut 
zu  den  Exsudaten  roth,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  rot  he 
Hepatisation,  ist  das  Gewebe  durch  Abnahme  der  Bhitfülle  der  Ge- 
fässe  und  durch  Entfärbung  des  Exsudates  blassgrau  oder  graugelb,  so 
spricht  man  von  grauer  und  graugelher  oder  gelber  Hepati- 
sation. Da  die  Patienten,  die  zu  Grunde  gehen,  meist  erst  mehrere 
Tage  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  sterben,  so  ist  der  letztere  Befund 
der  häufigere,  doch  zeigen  die  einzelnen  Theile  oft  eine  verschiedene 
Färbung,  und  es  können  nicht  etwa  nur  frisch  erkrankte  Theile  ein  rothes 
Aussehen  bieten,  sondern  es  kann  ein  hyperämischer  Zustand  des  Ge- 
webes, können  auch  blutige  Extravasationen  sich  in  der  Zeit  der  Rück- 
bildung des  Processes  einstellen, 

Ist  ein  Lungenabschnitt  hepatisirt,  so  ist  er  fest,  luftleer,  lässt  von 
der  Schnittfläche  mehr  oder  weniger  trübe  Flüssigkeit  abstreichen,  am 
reichlichsten  in  der  Zeit  der  Rückbildung,  und  sieht  nach  Entfern uog  der 
austretenden  Flüssigkeit  körnig  aus,  indem  die  Exsudatpfröpfe  etwas  über 
das  Niveau  des  Lungenparenchyms  vorragen.  Die  Pleiii^a  ist  über  den 
infiltrirten  Lungenbezirken  stets  entzündet,  durch  zarte  Fibrinauflage- 
rung  getrübt  oder  mit  dicken,  gelblichen  Fibrinmembranen  belegt.  Die 
Oberfläche  der  geschwellten  Lunge  zeigt  zugleich  oft  Kippeoeind rücke. 

Die  Ausbreitung  der  Hepatisation  ist  in  den  einzelnen  Fällen  eine 
sehr  ungleiche  und  kann  sich  bald  über  eine  ganze  Lunge  oder  über  den 
^ssten  Theil  derselben,  bald  nur  über  einen  Lappen  oder  einen  Theil 
eines  solchen  ausbreiten,  Zuweilen  sind  Theile  beider  Lappen  hepatisirt, 
auch  kann  die  Erkrankuog  in  mehreren    Herden  auftreten,  immer  aber 


680 


Pathologische  Anatomie  der  Lunge. 


f 


-■■  II 


^ 


zeichnet  sich  dieselbe  dadurch  aus,  dass  innerhalb  der  einzelnen  Herde 
die  Infiltration  eine  gleichmässige  (Fig.  354)  ist  und  keine  herdförmigen 
Centren  erkennen  lässt.  Eine  scheinbare  Ausnahme  von  dieser  Regel 
stellt  sich  nur  dann  ein,  wenn  einzelne  Alveolen  ein  zellreicheres  Exsudat 
beherbergen  als  andere,  so  dass  Farbendifferenzen  entstehen,  ein  Ver- 
hältnisse das  namentlich  in  emphysematösen  Lungen  vorkommt.  Das  an 
die  hepatisirten  Theile  der  Lun^e  angreHzende  Lungengewebe  ist  in  der 
Leiche  bald  hyperämisch,  bald  blass,  oft  ödematös.  Die  Broochialdrüsen 
sind  geschwollen,  feucht,  roth,  grauroth   oder  grau.    Die  Bronchien  sind 

ebenfalls  entzündet  und  enthalten  ein  durch 
beigemischte  rothe  Blutkörperchen  röth- 
lich  oder  braun  röthlich  gefärbtes  schlei- 
miges oder  schleimig-seröses  Secret.  In 
den  späteren  Stadien  mischt  sich  das  er- 
' :^n'  i'SJBiaBJ??»^-  '  T  weichte  Exsudat  aus  den  Bronchiolen  und 
Alveoiengängen  bei.  Zuweilen  bilden  sich 
auch  in  den  kleinen  nicht  respirirenden 
Bronchien  krupöse  Exsudate.  ^| 

FifT  351  Rrupä^e  Hepmtisation  der  LanR«.  ta 
HüL LEU*! eher  Fl|JSMf;k«it  f;i;h Arteten  und  in  AI« an* 
kann  in   gefarbtea   PripRrftt,      Verirr.   20 

Nicht  selten  treten  im  Verlauf  einer  Pneumonie  noch  Entzündungen 
anderer  Organe  auf,  so  namentlich  des  Pericards,  der  Meningen,  des  Zell- 
gewebes des  Mediastinums,  der  Mucosa  und  Submucosa  des  Rachens,  des 
weichen  Gaumens  und  der  Nebenhöhlen  der  Nase  (Weichselbaum),  der 
Conjunctiva,  der  Nieren  etc.,  auf  und  es  können  alsdann  die  genannten 
Gewebe  auch  Kokken  enthalten. 
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§  272.  Bei  deni  gewöhnlichen  Verlauf  der  krupösen  LobärpneuiDoiiie 
bleibt  die  Lungenstnictur  stets  erhalten,  so  dass  man  zu  allen  Zeiten 
histologisch  den  Bau  der  LuDge  (Fig.  354)  erkennen  kann  Injections- 
versuche  zeigen,  dass  auch  das  Gefässsystem  dabei  sich  erhält  und  in- 
jicirbar  bleibt.  So  kommt  es  deun,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die 
krupl^se  Lobärpnenmoiite  durch  Resarption  und  Expectoratlon  des 
Exsudates  in  II  ei  hm  ^  üliergeht. 

Die  ResorptioD  und  Expectoratlon  des  fibrinösen  Eitsudates  wird  in 
erster  Linie  dadurch  ermöglicht,  dass  die  geronnenen  Exsudatmassen 
einer  Verflüssigung  anheimfallen,  wodurch  zunächst  eine  Lösung  der  Ver- 
bindungen des  Fibrins  mit  den  Alveolenwänden,  weiterhin  ein  Zerfall  des 
Exsudatpfropfes  erzielt  wird.  In  welcher  Weise  dies  geschieht,  hängt 
zunächst  von  der  Beschaffenheit  des  Exsudates,  sodann  auch  von  anderen 
nicht  erkennbaren  VerhältTiissen  ab.  Ana  7.— 10.  Tage  nach  Beginn  der 
Erkrankung  Gestorbene  zeigen  meist  von  der  Wand  grossen theils  gelöste 
Pfropfe.  Nach  2 — 4  Wochen  Verstorbene  zeigen  die  Pneumonieen  in 
verschiedenen  Stadien  der  Rückbildung,  doch  können  auch  in  dieser  Zeit 
noch  Reste  von  Fibrin  pfropfen  in  den  Alveolen  liegen,  auch  können  sich 
in  den  tödtlich  verlaufenden  Fällen  neue  Gerinnungen  in  den  Alveolen 
gebildet  haben.  Bei  Fällen,  die  in  Heilung  ausgehen,  wird  das  Exsudat 
schneller  resorbirt,  und  es  ergiebt  die  klinische  Beobachtung,  dass  manche 
Exsudate  im  Verlauf  krupöser  Lobärpneumonieen  sehr  rasch  wieder  ver- 
schwinden. 

In  der  Zeit  der  Rückbildung  ist  der  Inhalt  der  Alveolen  zunächst 
noch  sehr  reich  an  Zellen,  namentlich  in  den  peripheren  Bezirken,  indem 
sich  hier  neu  ausgewanderte  farblose  Blutkörperchen  sowie  gewucherte 
und  danach  abgestossene  Lungenepithelien  ansammeln,  so  dass  sich  also 
an  die  fibrinöse  Exsudation  eine  katarrhalische  Entzündung  anschliesst. 
Die  in  den  Alveolen  liegenden  Zellen  zeigen  vielfach  Zeichen  der  Ver- 
fettung, der  Aufquellung,  der  Verflüssigung  und  des  Zerfalls.  Das  Ge- 
webe der  Lunge  selbst  ist  massig  stark  zellig  infiltrirt.  Mit  der  Zeit 
nimmt  der  Zellreichthum  des  Alveoleninhalts  ab,  indem  derselbe  durch 
Resorption,  zum  Theil  auch  durch  Expectoratlon  entfernt  wird.  Mit  dem 
Wiedereintritt  von  Luft  und  mit  dem  Wiederersatz  des  desquamirten 
Lungenepitbels  und  dem  völligen  Verschwinden  des  Exsudates  ist  der 
Heilungs Vorgang  vollendet 

Während  der  Zeit  der  Heilung  wird  auch  das  pleuritische  Exsudat 
resorbirt,  wobei  es  an  der  Oberfläche  der  Lunge  zu  einer  Gewebswuche- 
rung und  weiterhin  zu  Verdickungen  der  Pleura  und  zu  pleuritischen 
Verwachsungen  kommt. 

Maligne  Ausgänge  der  pnenmonischen  Infiltration  der  Lunge  sind  bei 
krupöser  Lobärpneumonie  im  Ganzen  selten,  doch  kommt  es  vor,  dass 
das  infiltrirte  Gewebe  stellenweise  der  Terelt^run;^  oder  auch  der 
Gangrän  verfällt  Im  ersten  Falle  tritt  eine  allmähliche  Verflüssigung 
des  gelbweiss  sich  färbenden  Lungengewebes  unter  massenhafter  Ansamm- 
lung von  Eiterkörperchen ,  im  letzteren  dagegen  eine  schmutzig  graue 
Verfärbung  und  weiterhin  ein  fetziger  Zerfall  des  infiltrirten  Lungen- 
gewebes in  eine  pulpöse  zunderartige  Masse  ein,  welche  einen  üblen  Ge- 
ruch verbreitet,  lieber  subpleuralen  Herden  kann  die  Pleura  in  Blasen 
abgehoben  werden.  Beide  Ausgänge  sind  stets  auf  besondere  Infec- 
tionen  zurückzuführen,  wobei  entweder  schon  die  Pneumonie  selbst  eine 
besondere  Aetiologie  hat,  z.  B.  durch  Eiterkokken  oder  gleichzeitig  durch 
verschiedene  Mikroorganismen   verursacht  ist,  oder  wobei  zu  der  pneu- 
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iDonJschen  Infection  noch  eine  zweite  hinzukommt.  Die  letztere  kann 
im  Verlauf  der  PDeumonie  von  aussen  kommen,  doch  dürfte  es  sich  häu- 
figer um  eine  Complication  mit  bereits  bestehenden  pathologischen  Zu- 
ständen handeln,  wobei  namentlich  eine  bereits  bestehende  putride  Bron- 
chitis mit  Bronchiektasieen  für  den  Eintritt  einer  fauligen,  zu  Lungen- 
brand  führenden  Infection  günstige  Verhältnisse  bietet.  Verkäsung  einer 
krupösen  Pneumonie,  die  in  einer  zuvor  gesunden  Lunge  aufgetretan  ist, 
und  welche  nicht  durch  tuberculöse  Infection  verursacht  ist,  kommt 
nicht  vor. 

In  nicht  allzu  seltenen  Fällen  führt  dagegen  die  krupöse  Pneumonie 
in  ihrem  Endstadium  zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteter  Ltingenln- 
duration  und  zu  Longeneirrhose.  Welche  Ursachen  einem  solchen 
Ausgange  in  letzter  Linie  zu  Grunde  liegen,  ob  es  sich  dabei  um  beson- 
dere  Infecüonen,  oder  ob  es  sich  um  besondere  präexistirende  Verhält- 
nisse, etwa  um  Complication  mit  bereits  bestehenden  Verhärtungen  in 
der  Lunge  handelt,  ist  meist  nicht  zu  entscheiden. 

Den  Process,  welcher  zur  Lungenverhärtung  nach  krupöser  Pneu- 
monie führt,  hat  man  zuweilen  Gelegenheit,  noch  in  seiner  vollen  Ent- 
wickelung  zu  untersuchen,  indem  gelegentlich  Individuen  in  der  4.  bis 
10.  Woche  nach  Beginn  einer  krupösen  Pneumonie  zu  Grunde  gehen. 
Die  Lunge  kann  alsdann  sehr  eigenthümliche  Verhältnisse  bieten ,  Zu- 
stände, welche  man  passend  unter  der  Bezeichnung  Carmfieatloii  zu- 
sammenfassen kann,  indem  sie  dabei  eine  fleischähnliche,  rothe, 
relativ  feste  und  zähe  Beschaffenheit  zeigt.  Auf  den  ersten 
Blick  ist  das  Lungengewebe  oft  dem  Gewebe  einer  frisch  hepatisirten 
rotlien  Lunge  ähnlich,  doch  ist  sie  nicht  so  fest  wie  diese  und  es  fehh 
ihr  die  pneumonische  Körnung* 

Das  Gewebe  einer  solchen  Lunge  ist,  wie  schon  die  Färbung  ergiebt, 
sehr  blutreich,  und  es  kann  auch  der  Inhalt  der  Alveolen  mit  rothen 
Blutkörperchen  untermischt  sein.  Im  Uebrigen  zeigen  solche  Lungen 
einen  ausserordentlich  grossen  Zellreich thum ,  so  dass  es  nicht  immer 
leicht  ist,  das  Einzelne  zu  erkennen.  Das  Wesentliche  ist  indessen  das, 
dass  sowohl  das  Gewebe  der  Lunge  selbst,  als  auch  die  Alveolen  eine 
grosse  Menge  von  Zellen  einschliessen,  welche  zum  grossen  Theil  nichts 

anderes  sind  als  ge wucherte 
Bindegewebszellen  und  Epi- 
t hellen.  Es  befindet  sich  also 
das  Lungengewebe  im 
Zu^tan  de  einer  üppigen 
Wucherung,  neben  der 
noch  eine  mehr  oder  w^eniger 
ausgebreitete  zellige  Inliltra- 
tion   besteht,   neben    welcher 


Pig,  355  I[itraseplA!«»iid 
intramlvisoläre  Binde^evreb»- 
«ntwicketiing.  a  V«rdicliie& 
x€Mig-fibr$»fl!i,  theitweUe  Ton  kleiaea 
Rundzellcn  (fr)  durchsetztes  A1r«ol«r« 
»eptutn  e  Zellig«i  £xsadat  in  der 
Alveole.  d  Intrjuilveotär  K«t«f«m 
BUdunirstelleti.  <  Zui^  spitad^Ug« 
Fi  brob  Insten^  g  IntnulveolAr««  o«o- 
febiMet«sßt!itgeriM»  Mit  BiomUiXTlii 
gelHrbtes  Pr^ipiirÄi,     Vergr.   150. 
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ferner  auch  noch  in  eioem  Theile  der  Alveolen  Reste  des  fibrinösen 
Exsudates  vorhanden  sein  können. 

Diese  Wucherung  des  Lungengewebes  führt  zu  einer  Biodegewebs- 
entwickelung,  welche  theils  zur  Verdickung  der  Septen  (Fig,  355  o), 
theils  auch  zur  Neubildung  eines  gefässhaltigen  Keimgewebes  (deg)  im 
Innern  der  Alveolen  führt.  Zuweilen  sieht  man  Faserstoffpfröpfe  iui 
Innern  der  Alveolen,  welche  vod  gefässhaltigem  Bindegewebe  durch- 
wachsen oder  bereits  von  demselben  zu  einem  grossen  Theil  substituirt 
sind,  und  es  kommen  auch  Alveolen  zur  Beobachtung,  die  einen  das 
ganze  Lumen  füllenden  Granulationsherd  einschliessen.  Gleichzeitig 
wuchert  auch  das  bronchiale,  peribronchiale,  perivasculäre,  interlobuläre 
und  pleurale  Bindegewebe,  und  alle  diese  Wuchemngsprocesse  führen 
weiterhin  im  Laufe  der  Zeit  zu  einer  Lungen  Verdichtung  und  Ver- 
härtung, sowie  zu  pleuritiscben  Verwachsungen, 

Wie  im  Einzelnen  sich  die  Lungen  Verhärtung  gestaltet,  hängt  von 
verschiedenen  Umständen  ab.  Gehen  im  Verlaufe  der  Erkrankung  die 
Älveolarepithelien  zu  Grunde,  so  können  die  wuchernden  Alveolarsepten 
untereinander  verwachsen,  so  dass  dichte  Bindegewebsherde  (Fig.  356  a) 
entstehen.  Das  Nämliche  kann  au«'h  geschehen,  wenn  sich  die  Alveolen 
mit  gefässhaltigem  Keimgewebe,  das  von  irgend  einer  Stelle  an  in  das 
Lumen  der  Alveolen  übergeht,  füllen.  Gleichzeitige  Wucherung  der 
Alveolarsepten  und  des  Epithels  kann  zur  Bildung  von  zellreichem  Biude- 
gewebe  führen,  welches  drüsenähnliche  Alveolen  mit  cubiscbem  Epithel 
führt  Dringt  wieder  Luft  in  verdichtetes  Gewebe,  so  bildet  sich  Alveo- 
largewebe  mit  verdickten  Septeu  {b). 


Fig.  356^  LnDf^eocirrhosU  aach  km  pdser  Pneamoiiie.  a  Bifid«i?«webi{C6 
lodurttioDsherde,  welche  mehr  oder  weniger  Pigment  enthtlteo.  h  AtveoUr^ewebe  mit  ver- 
diektea  und  ie1%  intiltrirten  Septen.  e  Mit  Zellen  geftlUte  AlveoIeD.  d  EktAlische  Bronchien 
tnit  zeUig  iDßUrJrt«r  Wand,     lu  Alkohol  gehärtete»,  mit  Kftrmin  gefärbte:»  Prip«riit,     Vergr.  15, 

Die  Ausdehnung  der  nach  Pneumonie  zurückbieibendeu  Verdichtung 
ist  äusserst  variabel,  kann  z,  B.  auf  die  der  Pleura  zunächst  liegenden 
Lungenschichten  beschränkt  sein  oder  sich  über  den  grösseren  Theil  eines 
Lappens  verbreiten.  Sie  kann  ferner  sowohl  iu  compacten,  nicht  von 
lufthaltigen  Inseln  unterbrochenen  Herden,  als  auch  in  Form  von  Binde- 
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gewebsztigen  auftreten,  welche  lufthaltiges  Löugeogewebe  durchzieheu 
und  von  letzterem  dann  meist  nicht  scharf  abzugrenzen  sind.  Stets  ist 
diese  Form  der  Lungeninduration  dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  nicht 
in  abgegrenzten  Knoten  und  Knotengruppen  auftritt,  sondern  in  Herden 
und  Zügen,  die  allmählich  in  lufthaltiges  Parenchyra  übergehen.  Dieses 
Verhältniss  wird  nur  dann  gestört,  wenn  später  secundär  sich  broncho- 
pneunionische  und  peribroncbitische  Entzündungen  hinzugesellen. 

Die  Pleura  pflegt  über  den  verhärteten  Stellen  verdickt  und  mit  der 
Costalpleura  verwachsen  zu  sein.  Die  verhärteten  Stellen  sind  an  der 
Oberfläche  meist  eingezogen,  die  dazwischen  gelegenen  lufthaltigen  Lungen- 
ibeile  eraphysematisch.  Nach  längerem  Bestände  und  bei  grösserer  Aus- 
breitung der  Verdichtung  und  Schrumpfung  sind  die  im  Verhärtungs- 
bezirk gelegenen  Bronchien  meist  verzerrt  und  mehr  oder  weniger  ektatisch 
(Fig.  356  d) ,  zuweilen  auch  ulcerirt.  Es  erhält  sich  ferner  auch  nach 
Monaten  noch  ein  Entzündungszustand,  der  seinen  Sitz  theils  in  den 
Bronchien,  theils  im  Lungenparenchym  selbst  hat,  und  der  sich  dem 
Untersucher  durch  kleinzellige  Infiltrationsherde  zu  erkennen  giebt, 
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c)  Die  hämatogenen  septischen  Herdpnaumonieen- 
Metastatische  Herdpneumonieen.     Hämatogen  er 
Längen  abscesa  und  Lungenbrand. 

g  273.    Die  hitmatogene  septische  Herdpnenmonfe  ist  meistens' 

eine  secundäre  Erkrankung,  welche  durch  Metastase  einer  andersno 
im  K^)rper  vorhandenen  eiterigen  oder  eiterig-putriden  und  brandigem 
Entztlndung  entsteht,  unter  Umständen  indessen  auch  als  Haoptsymptom 
einer  kryptogenetischen  Septicopjämie  eintritt.  Metastatische  Formen 
geben  am  häufigsten  von  äusseren  Wundinfectionen  aus  oder  schlissen 
sich  an  innere  Eiterungen,  perityphlitische  und  parame  tri  tische  Abscess- 
bildungen,  eiterige  Meningitis,  Hirnabscess,  Le!)erabacess,  eiterige  Osteo- 
myelitis und  Arthritis,  Dysenterie,  Einklemmung  von  Hernien,  rechtsseitige 
Endocarditis  etc.  an.  Mitunter  bildet  letztere  auch  nur  eine  Zwischen- 
station  einer  von  irgend  einem   primären  Herd  ausgehenden  Metastase 


Septische  Herdpneumoaie. 


685 


Die  pathologisclieii  Vorgänge,  wdclie  der  MeUstasimng  folgen,  sind 
von  den  Eigenschaften  des  mit  dem  Blute  eingeführten  Entzündungs- 
erregers  abhängig,  wobei  es  von  wesentlichem  Einfluss  ist,  ob  derselbe 
vermöge  seiner  Grosse  zugleich  Arterien  Verstopfung  verursacht  oder  ob 
er  in  fein  vertheUter  Form  sofort  in  die  Capillaren  gelangt  und  von  da 
aus  das  Gewebe  in  Entzündung  versetzt. 

Gelangt  aus  einer  inficirteu  Wunde  ein  mit  septischen  Infections- 
Stoffen  inficirter  zerfallener  Thrombus  in  die  Circulation  und  damit  auch 
in  die  Lunge,  so  kann  sich  zunächst  ein  emballseher  Iitforet  bilden. 
Weiterhin  stellen  sich  an  der  Grenze  des  infarcirten  Gewebes  eiterige 
Entzündungsprocesse  ein,  durch  welche  der  Herd  von  einer  gelb  infil- 
trirten  Gewebsmasse  umsäumt  und  schliesslich  durch  deraarkirende  Ver- 
eiterung des  Lungengewebes  aus  seiner  Verbindung  mit  der  Umgebung 
gelöst  wird.  Das  losgelöste  Stück  verfällt  selbstverständlich  der  Nekrose 
und  wird  durch  den  Eiterungsprocess  allmählich  aufgelöst,  so  dass  sich 
eine  mit  Eiter  gefüllte  Höhle,  ein  metastaüseher  Lunge tiabseess  bildet. 
Sind  in  dem  emboliscben  Pfropf  Fäulnissorganismeu  vorhanden  oder  ge- 
langen solche  Organismen  von  den  Bronchien  aus  in  den  erkrankten 
Bezirk,  so  kann  das  Gewebe  auch  einen  1>raiidI&:-Jauch!gen  Zerfall  ein- 
gehen  und  dabei  in  eine  missfarbige  graue  oder  grauscbwarze  Masse  sich 
umwandeln. 

Gerathen  die  Entzündung  erregenden  Massen  in  feinsten  Partikelchen 
in  die  Lunge,  sind  es  z,  B.  Kokken,  welche  erst  in  deu  Capillaren  stecken 
bleiben  und  zur  Ansiedelung  gelangen,  so  bilden  sich  auch  nur  kleine, 
meist  nicht  scharf  abgegrenzte  Entzündungsherde.  Sie  tragen  im  Beginn 
häufig  ebenfalls  einen  hämorrhagischen  Charakter,  führen  indessen  nicht 
zur  Bildung  eines  festen  Infarctes  und  nehmen  ihren  Ausgang  entweder 
in  Heilunj^  oder  aber  in  Vereiterung  und  Verjauchung, 

Bei  Eintritt  der  Vereiterung  erscheinen  in  dem  rothen  oder  grau- 
rothen  infiltrirten  Gewebe  gelbliche  Herde,  die  sich  allmählich  zu  kleinen 
Abscessen  %*erflüssigen.  Bei  Eintritt  von  Gangrän  wird  das  Gewebe 
missfarbig,  schwarzbraun  und  macerirt  /u  einer  pulpöseu  übelriechenden 
Masse. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt,  dass  zu  Beginn  iheils 
hämorrhagische,  theils  zellige,  theils  auch  fibrinöse  Exsudate  auftreten, 
und  es  lassen  sich  in  den  Gefässen  sehr  oft  noch  die  eingeschwemmten 
und  zur  Vennehrung  gelangten  Mikroorganismen  nachweisen*  Hei  In- 
fection  durch  Eiterung  erregende  Staphylokokken  sind  einzelne  Gefäss- 
schlingen  oft  prall  mit  Kokkenhanfen  gefüllt. 

Bei  der  Bildung  subpleuraler  Entzündungsherde  wird  stets  auch  die 
Pleura  in  Mitleidenschaft  gezogen,  wobei  sich  eine  eiterige  oder  eiterig- 
fibrinöse  Entzündung  einstellt,  welche  sich  häufig  über  die  ganze  Ober- 
fläche der  Lunge  ausbreitet. 

Innerhalb  des  Lungengewebes  selbst  kann  der  brandige  Zerfall  und 
die  Vereiterung  zunächst  durch  fortgesetztes  Ueljergreifen  auf  angren- 
zende Lungentheile  weiterschreiten.  Die  Entzündungen,  die  dabei  in  dem 
benachbarten  Lungengewebe  sich  einstellen,  tragen  meistens  cintm  hämor- 
rhagischen und  krupösen  Charakter  und  sind  rasch  von  Gangrän  und 
Eiterung  gefolgt.  Sehr  bald  pflegt  der  Process  auch  auf  die  peribron- 
chialen und  interlohulären  Lymphgefässe  überzugreifen,  so  dass  sich  die- 
selben mit  serös-fibrinösem  und  eiterigem  Exsudat  anfüllen,  und  ihre 
Umgebung  entzündlich  infiltrirt  wird.  Diese  Lymphangoitis  und  Peri- 
lympbangoitis  entwickelt  sich  sowohl  von  den  embolischen  Lungenabscessen, 
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als  auch  von  der  eiterigen  Pleuritis  aus.  In  letzterem  Falle  ist  besonders 
das  interlobuläre  Gewebe  afficirt. 

Die  metastatischen  Lungenabscesse  können  bei  ihrer  Vergrösserung 
nach  der  Pleura  oder  nach  den  Bronchien  durchbrechen.  Häufiger  ge- 
schieht das  letztere.  Bei  VeHöthung  der  Lunge  mit  der  Brustwand  und 
dem  Zwerchfell  kann  auch  ein  Durchbruch  nach  aussen  oder  nach  der 
Bauchhöhle  stattfinden. 

Kleinere  Abscesse  können  nach  Resorption,  grössere  nach  Entleerung 
des  Eiters  mehr  oder  weniger  vollkommen  ausheilen,  wobei  sich  in  der 
Umgebung  der  Abscesse  Granulationsgewebe  bildet,  welches  später  in 
Karbengewebe  übergeht.  Wird  der  Eiter  nur  unvollkommen  resorbirt, 
so  kann  er  sich  eindicken  und  verkalken.  Zwischen  den  Pleurablättern 
bilden  sich  während  der  Heilung  stets  Verwachsungen. 

Soweit  die  metastatischen  Herdpneumonieen  den  Charakter  eiteriger 
und  brandiger  Entzündung  tragen,  handelt  es  sich  wohl  meistens  um  In- 
fectionen  durch  die  gewöhnlichen  Eiterkokken,  Im  Verlaufe  specifischer 
Infectionen,  wie  z.  B.  Typhus,  Milzbrand,  Variola  etc.,  auftretende  Herd- 
pneumonieen  können  indessen,  sofern  es  sich  nicht  um  bronchogene  Formen 
handelt,  auch  durch  die  specifiscben  Organismen  der  betreftenden  Infection 
verursacht  sein,  doch  fehlt  es  noch  an  Untersuchungen,  welche  uns  über 
derartige  Metastasen  den  uöthigen  Aufschi uss  geben. 

Literatur  über  hämatogen©  septische  Herdpnetimonieen. 

Bonom^   Beitrag  num  Studium  de«  Lungen  brande i^    Dt»ch.  med.    \Vochtn*chr    1886,    und  Jrdk, 

itaL  de  hwl     V/I  1886. 
Bowem,  Pockev/rhnliche  Gehifde  in  inneren  Organen^    Vrerteljahrsschr,  /,  Derm.   XIV  lft87« 
OuiienbftaeT.  Septhämie,    Pifohiimie    und    Pyo'Sepihämie,    Dtsch.  Chir.   LUf.  4,    Stuttgart  1881. 
HaiiieK   B&iträge  anir  CasmHik  den  Lungert  brande  k^   Dtirh.   Arch.  J.  klin.   Med.   41.    Bd, 
Jtrgen<en,   Kryptogenetische  Septicopyämie^   Lehrb.  d,  apec    Pathologie ^  Leipzig   1889. 
Leydleil,   Vtbtr  den   Lungenbrand  ^     Voikmanns  Samnd    Hin,    Vortr.  N.   26,  und  Ueher  lAm^jttm- 

aff9€t»3,  ihid.  N-.    114   und  Itft, 
Ortll«    M^iotia  t^epfica  bei  einem  Neugebürmtn,  Arch.  d.   Heilk.    XIJl  1872. 
Fiiitrtikowiki,   Veber  die  Beziehung  der  Lunffenertl^ndungen  zufn  eingekiemmten  Bruch^  Zeketkr^ 

/   lieitk.    .V  1889. 
Silbermann,  Dt$ch,  Arch.  /.  Jb/tn.    Med.    XX XIV. 

Trmnbe,  iHuUehe  SHmk  1B53,   1859  und   1861,  und  Berhner  klin.    Uoehenschr.   1871. 
ViröllOW,   Ueber   l'hromhose^  Embolie  und  Metartasen^   Geeamm    AhhandL^  Frank/vrt  1S5| 

l^eüere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §   159  des  allgemeinen   Theüe. 
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d)  Pleurogene  Pneumonieen.  Interlobuläre  und  peri- 
bronchiale  Lympbangoitis.  Ents&üEdungen  der  Xjiingeii 
nach     Entzündungen     der     Nachbarschaft.       Verletzungen 

der  Lunge. 

§  274.  Ist  die  Pleura  Sitz  entzündlicher  Veränderungen  ,  so  kann 
die  Entzündung  auch  auf  die  Lunge  selbst  sich  verbreiten,  wobei  der 
Entzündungserreger  entweder  gleichzeitig  in  das  Gewebe  der  Pleura  und 
der  Lunge  geräth^  oder  aber  erst  secundär  von  der  Pleura  auf  die  Longe 
übergreift,  so  dass  der  Process  passend  als  plenrogene  Pnenmonle 
(Fig,  357)  bezeichnet  wird. 

Die  Verbreitung  der  Entzündung  von  der  Pleura  auf  die  Lunge  er* 
folgt  vornehmlich  auf  dem  Wege  der  Ljanphgefässe  (c),  welche  in  den 
interlobulären  Septen  von  der  Pleura  {a)  nach  dem  peribrouchiAlen 
Gewebe  ziehen,  so  dass  der  Process  wesentlich  den  Charakter  einer 
foterlobulären ,  periraseulSren  und  eventuell  auch  perlbraiieliljilen 
Lympbafigoltis  (c)  trägt. 


FleoTogene  Pneamonieen. 
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Fig.  357.  Interlobnlir«  Ijmpbiitif Ott  1  sehe  Pneumonie  mit  dlenger 
Pf«ia,nti&  bei  eineiQ  Kinde  von  nngeflhr  4  Jmhren.  a  Plenra.  h  Unverändert«»  Lmiigeo- 
gewebe.  e  Durch  Exsudit  erweiterte  LympbgenUse.  ä  Pneumonisches  Infiltrat  in  fler 
Uotgeb^ng  der  Lympbgeflsse.  «  Anägedebnie  pneutnoeiscbe  Infiltratiniiei].  /  Subpleurmle 
pneamoüiscbe  Herd«,  ff  ^enen.  h  Broncbieo.  t  Arterien.  In  lfÜLLER'*cber  FtQseigkeit 
gebärtetes,  mit  PilcrokarmiD  geflrbtea^  tu  Ranadabalsiim  eingescblosseoes  FripArat,     Vergr.  7. 


Eine  BetheiliguDg  der  interlobuläreii  und  peribronchialen  Lymph- 
gefö^se  kann  bei  verscliiedenen  pleiiritischen  Affectionen  vorkommen»  tritt 
aber  in  besonders  prägnanter  Weise  bei  manchen  eiterigen  und  eiterig- 
fibrinösen  Entzündungen  der  Pleura  auf,  wie  sie  sich  nach  bakteritisch- 
pyämischer  Infection  im  Anschluss  an  metastatische  Luugeovereiterung 
oder  auch  ohne  solche  als  einzige  Localerkrankung  entwickeln,  Kinder 
scheinen  zu  einer  Theilnahme  des  interlobulären  Lungenbindegewebes 
besonders  disponirt  zu  sein;  es  kommt  wenigstens  die  Erkrankung  häu- 
figer bei  Kindern  (Fig.  357)  als  bei  Erwachsenen  zur  Beobachtung  und 
ist  auch  schon  bei  Neugeborenen,  welche  von  der  Nabel^iinde  aus  au 
pjämiscber  Wundinfection  erkranken,  nicht  selten* 

Sind  die  Lymphgefässe  der  Sitz  einer  eiterigen  oder  eiterig-fibrinösen 
Entzündung»  so  sammelt  sich  in  ihnen  eine  grosse  Menge  eiterigen  oder 
sulzig  -  eiterigen  Exsudates  (c)  an,  so  dass  die  Lungenläppchen  durch 
breite  gelbweisse  Streifen  von  einander  getrennt,  und  die  Venen  (g)  von 
ebensolchen  Streifen  umgeben  werden.  Greift  die  Entzündung  auch  auf 
die  peribronchialen  Lymphgefässe  über,  so  erscheinen  die  Bronchien  auf 
dem  Durchschnitt  von  abgegrenzten  Eiterherden  umgeben  und  enthalten 


Fig.  3öB.  Cbraoisclio  pteurogeo«  inlerlobulftre  Poeamonie.  m  Vcr> 
dickte  Hleara.  b  Lungengewebe.  o  Verdickt«  iolerlobulftre  Sept«u  d  Zelli|(«  Irifi/trmüoAt- 
herde  nm  U©b«rKiing  der  Septeo  in  d»*  LangeDgewebe.  /  Grosserer  erweiterter  Üroucbu 
fnk  infillriner  SchleimhiiuU  4  Verdicktes  pedbronchiat««  Oevrebe,  g  Kleiost«  Brouchieo  mtt 
zeilig  iiitJUrirter  Wftad.  io  HÜLLSs'Bcher  Fill>Mfigkett  gebärtetes,  in  Pikrokarmin  g^fmrbtm 
Prüparmt     Vergr.  3,Ä, 


dann  meist  ebenfalls  eiteriges  Secret  in  ihrem  Lumen.  Unter  Umstand 
kann  es  zu  einer  Vereiterung  des  interlobulären  Bindegewebes  kommen, 
so  dass  die  Läppchen  da  und  dort  aus  ihrem  ZusammeohaDg  gelQsi 
werden,  eine  Erscheinung,  welche  dazu  geftlhrt  hat,  den  Process  ab 
Pneumonia  dissecans  zu  bezeichnen. 

Das  zwischen  den  erweiterten  Lyniphgefässeo  gelegene  Gewebe  is4 
mehr  oder  weniger  comprimirt,  blutreich,  dunkelroth,  luftarm.  Hast 
greift  der  Process  auch  auf  das  Alveolarparenehyra  über,  und  zwar  so- 
wohl von  der  Pleura  (f),  als  auch  von  den  interlobulären  Septeo  {d)  was 
und   kann   sich   schliesslich   über   einen  grossen  Theil  desselben  (c)  rer- 


Pleurogene  PDeumonieeu.     Secimdäre  EDtzöndimgen. 
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breiten.  Bei  Eot^ünduQg  der  peribroDcMalen  und  periarterieUen  Ljmph- 
gefässe  kaan  auch  von  diesen  aus  das  Limgengewebe  inficirt  und  in  Ent- 
zündung versetzt  werden.  Das  Gewebe  wird  dabei  luftleer,  füllt  sich  mit 
zellig-serösem  Exsudat  und  erhält  eine  mehr  graurothe  oder  auch  eine 
graugelbe  Färbung.  Da  und  dort  kann  das  Exsudat  eine  blutige  Be- 
schaffenheit besitzen. 

Führt  die  Affection  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Process  durch 
Eesorption  der  Exsudate  heilen,  doch  dürften  meist  da  und  dort  Gewebs- 
Yerdichtung  und  Verdickung  der  interlobulären  Septen  und  des  peribron- 
chialen Gewebes  zurückbleiben. 

Hält  in  der  Pleura  ein  Entzündungsprocess  längere  Zeit  an,  und 
ist  derselbe  mit  H>T)erplasie  des  pleuralen  Bindegewebes  verbunden 
(Fig.  358  o),  so  kann  die  Gewebswucherung  auch  auf  die  interlobulären 
Septen  (c)  und  das  peribronchiale  Bindegewebe  (e)  übergreifen,  so  dass 
das  Lungengewebe  schliesslich  von  dicken  Bindegewebsslrängen  (c)  durch- 
zogen wird,  welche  sich  in  ein  verdicktes  peribronchiales  Gewebe  (e) 
einsenken. 

Von  den  interlobulären  Septen  kann  die  Entzündung  und  die  Wu- 
cherung auch  auf  das  Alveolarparenchym  Übergreifen  (rf),  worauf  dasselbe 
luftleer,  infiltrirt  wird  und  sich  unter  Umständen  bleibend  verdichtet 

Ist  die  Lunge  durch  pleuritisches  Exsudat  comprimirt,  oder  gehen 
die  verdickte  Pleura  und  die  interlobulären  Septen  weiterhin  eine  Schrum- 
pfung ein,  so  stellt  sich  in  dem  Alveolarparenchym  eine  mehr  oder  minder 
ausgedehnte  Compressionsatelektase  ein ,  welche  bei  Verschmelzung  der 
Wände  der  coliabirten  Alveolen  ebenfalls  zu  einer  bleibenden  Verdichtung 
des  Lungengewebes  führen  kann. 

Die  Bronchien  sind  bei  diesen  Zustanden  meist  der  Sitz  einer  katar- 
rhalischen Entzündung,  der  zufolge  die  Mucosa  mehr  oder  minder  zellig 
infiltrirt  (fg)  ist.  Bei  Eintritt  von  Lungenschrumpfung  werden  sie  oft 
verzerrt  (/)  und  ektasirt,  und  es  ist  diese  Ektasie  theils  eine  Folge  des 
von  den  schrumpfenden  interlobulären  Septen  auf  sie  einwirkenden  Zuges, 
theils  eine  Folge  der  Einwirkung  des  Luftdruckes,  der  sie  stärker  als 
unter  gewöhnlichen  Umständen  belastet  (vergl.  §  257). 

§  275*  Befinden  sich  der  Lunge  benachbarte  Organe  und 
Gewebe  im  Zustande  der  Entzündung,  so  können  auch  von  da 
aus  §ecimdäre  entzundUcIie  Erkrankuiigeii  der  Lunge  herbeigeführt 
werden.  Hierzu  gehören  namentlich  das  Mediastinum,  die  peribron- 
chialen Lymphdrüsen,  der  Oesophagus,  die  Wirbelsäule,  der  Magen  und 
die  Leber.  Je  nach  dem  Charakter  der  primären  Entzündung  bilden  sich 
auch  in  der  Lunge  eiterige  oder  jauchige,  oder  indurirende  Entzündungen, 
welche  ihren  Sitz  in  der  Nachbarschaift  des  primären  Herdes  haben.  So 
kann  sich  z.  B.  bei  Durchbruch  eines  Leberabscesses  durch  das  Zwerchfeü 
ein  Abscess  in  der  Basis  der  Lunge  bilden. 

Bei  ulcerösen  Entzündungsformen  können  im  Verlaufe  der  Erkran- 
kung Perforationen  der  Bronchien  eintreten.  So  kann  z.  B.  ein  basaler 
Lungenabscess  in  einen  Bronchus  perforireu,  kann  fenier  eine  verkäste 
erweichte  Bronchialdrüse  in  den  angrenzenden  Bronchus  einbrechen.  Be- 
sitzen die  in  einen  Bronchus  eintretenden  Substanzen  infectiöse  und  Ent- 
zündung erregende  Eigenschaften,  und  wird  ein  Theil  davon  in  die  Bron- 
chiolen und  iias  respirirende  Parenchjm  aspirirt,  so  entstehen  secundäre 
Bronchopneumonieen. 

Traumatlsehe  ZerrelssungeB  des  Lungen  parenehjTns,  wie  sie  z.  B. 


ZicfTl«,    Uhfbu  d.  tpec,  patli.  AaiU     7.  Aü&. 
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durch  eiDgedrQckte  frmctarirte  Rippen  etc.  Temrsacht  werden,  föhreQ  zo- 
nächst  zü  Blotnngen.  and  es  kknn  Luft  in  den  Thoraznuini  eintretfs. 
Wird  die  Wunde  nicht  veninreinigt,  so  scUiesst  sich  der  Biss  durch  G^ 
rinnongsmassai  and  vernarbt  später  dorch  Bindegewebsentwidcelimg.  Ver- 
onreinigongen  der  Wände  f&hren  za  Eiterung  und  Gangrän. 

6.    Die  infectiösen  Granulationsgeschwülste  der  Langt. 

§  276.  Die  Tuberenlose  der  Luig«i  hnt  eine  dreifache  Geses«, 
indem  die  Bacillen  sowohl  mit  dem  Blutstrome  nnd  mit  dem  Lymi^troflie 
als  auch  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lunge  gelangen  können. 

Die  himatogene  Tubereulose  trägt  meist  den  Charakter  eins 
metastatischen  Processes,  indem  die  TuberkelbacUlen  von  irgend  änea 
Herde,  z.  B.  Ton  einer  tuberculösen  Lymphdrüse  ans,  in  die  Blathah 
einbrechen  und  nach  der  Lunge  vertragen  werden ,  doch  kommen  auch 
Fälle  vor ,  in  denen  ein  solcher  Ausgangspunkt  nicht  nachzuweisen  ist. 
Sie  tritt  entweder  als  Miliartuberculose  oder  als  locale  metastatische  To- 
berculose  auf. 

Die  himatogene  MiliartnberealaM  der  Lunge  ist  dnrch  das  Auf- 
treten mehr  oder  minder  zahlreicher  grauer,  späterhin  gelbweiss  i^er- 
dender  Tuberkel  ausgezeichnet,  welche  entweder  gleichmässig  über  beide 
Lungen  und  Pleuren  vertheilt  oder  aber  da  und  dort  dichter  gelager. 
oder  auch  auf  einen  Theil  der  Lungen  beschränkt  sind.  Die  ersten  Zdl- 
anhäulüngen  treten  im  Parenchym  des  Lungengewebes  selbst  auf,  und  es 
sind  danach  die  jüngsten  Tuberkel  (Fig.  359  a)  sehr  verschieden  gestaltet, 
späterhin  füllen  sich  auch  die  im  Bereiche  der  Erkrankungsherde  ge- 
legenen Alveolar-  und  Bron- 
chiaUumina  mit  Zellen,  so  diss 
die  Tuberkel  zu  soliden  rond- 
liehen  Knötchen  werden,  doch 
pflegen  sie  auch  dann  noch 
den  angrenzenden  AJveolar- 
septen  entsprechend  zellige 
Fortsätze  nach  der  Umgebung 
zu  schicken.  Im  Gebiete  der 
Tuberkelentwickelnnggeht  das 
'  Gefässsystem  zu  Grunde,  so 
dass  die  fertigen  Tuberkel 
stets  gefasslos  sind. 

Fig.  S59  Taberealo8is  ni- 
liaris  palmonmn.  «  TaberkfL 
iojectionspr&parBt  mit  &Armiii  gelirtkt. 
Vergr.  SO. 

Die  Eruption  der  Tuberkel  ist  von  mehr  oder  minder  starker  Hyper- 
ämie begleitet,  und  es  ist  eine  von  frischen  Tuberkeln  durchsetzte  Lunge 
danach  dunkelroth  und  resistenter  als  normal.  Das  Gewebe  ist  im  All- 
gemeinen noch  lufthaltig,  doch  ist  der  Luftgehalt  im  Verhältniss  zur 
Ausdehnung  der  Lunge  gering.  Die  gerötheten  Bronchien  enthalten  nicht 
selten  blutigen  Schleim,  ähnlich  dem  Bronchialinhalt  bei  krupöser  Pneu- 
monie. Reichliche,  über  beide  Lungen  verbreitete  Tuberkeleruption  pflegt 
zum  Tode  zu  führen;  bei  beschränkter,  spärlicher  Eruption  kann  das 
Leben   erhalten  bleiben.    Die  vorhandenen  Tubertcel  nehmen  danach  an 
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Grösse  zu,  verkäsen  und  können  zum  Ausgangspunkt  weiterer  Yeraude- 
mngen  (§  277)  werden. 

Die  loealislrte  hSmatogeiie  Tuberculose  ist  genetisch  der  Miliar- 
tuberculose  gleichwerthig,  ist  aber  duicli  die  Beschränkung  der  Tuberkel- 
eruption auf  einen  oder  auf  einige  wenige  Herde  ausgezeichnet.  Sie 
schUesst  sich  danach  der  zuletzt  erwähnten  Form  der  Miliartuberculose 
an  und  wird  wie  diese  zum  Ausgangspunkt  weiterer  Lungenveränderungen. 

Die  durch  Naehbarinfeetion  und  durch  Verbreitung  der  Bacillen 
aof  dem  Lymphwe^e  entstehende  Lungentuberculdse  geht  am  häufig- 
sten von  tuberculösen  Bronchialdrüseo  und  von  tuberculösen  Herden  an 
den  Knochen  des  Thorax,  namentlich  der  Wirbelsäule  aus.  Die  Lynsph- 
drüsen  selbst  sind  meist  im  ADschluss  an  Luogenatfectionen  erkrankt^ 
doch  können  TuberkelbacUlen  aus  dem  Bronchialbaum  und  den  Alveolen 
in  die  Lymphdrüsen  gelangen,  ohne  in  der  Lunge  selbst  bleibende  Ver- 
änderungen zu  hinterlassen, 

Gerathen  die  Lymphdrüsen  in  Verkäsung,  so  können  sie  das  be- 
nachbarte Lungen-,  Bronchial-  und  Trachealge  webe  direct  in  Mitleiden- 
schaft ziehen  und  schliesslich  in  den  Bronchialbaum  durchbrechen.  Im 
Uebrigen  kann  sich  in  den  benachbarten  TheOen  der  Lunge  und  der 
Pleura  eine  mehr  oder  minder  verbreitete  Tuberkeleruption  einstellen, 
welche  dem  Verlauf  der  Lymphgefässe  folgt.  In  ähnlicher  Weise  geht 
auch  zuweilen  von  Knochenherden  eine  Infection  der  Pleura  uod  der 
Lunge  aus,  wobei  sich  bald  nur  vereinzelte,  bald  zahlreiche  Herde  in 
der  Lunge  entwickeln. 

Die  Infection  durch  die  At]iinung:slaft  ist  entweder  durch  eine 
Verunreinigung  der  den  Menschen  umgebenden  Atmosphäre  mit  Tuberkel- 
bacilleu  oder  deren  Sporen  oder  aber  durch  einen  Einbruch  tuberkel- 
bacillenhaltiger  Massen  in  die  Athmungswege  bedingt,  wobei  namentlich 
in  den  Bronchialbaum  einbrechende  tuberculöse  Lymphdrüsen,  sowie 
bacillenhaltige  Mundäüssigkeit  und  tuberculöse  KehlkopfverschwäruDgeu 
in  Betracht  kommen. 

Werden  TuberkelbaciUen  ohne  andere  Entzündungserreger  der  Longe 
mit  der  eingeathmeten  Luft  zugeführt,  so  entstehen  am  Orte  der  Bacillen- 
vermehrung  Tuberkel,  wobei  die  Epithelieu  und  die  fixen  ZeileD  in  Wuche- 
ruDg  gerathen  und  Leukocyten  aus  den  Gefässen  austreten.  Sehr  wahr- 
scheinlich kann  dabei  die  erste  Ansiedelung  sowohl  innerhalb  der  Alveolen 
als  auch  innerhalb  der  Lymphgefässe  der  Lunge  erfolgen.  Die  sich  ver- 
mehrenden Bacillen  werden  zu  einem  Theil  von  Zellen  aufgenommen. 
Die  Zahl  der  auf  diese  Weise  entstehenden  primären  Herde  richtet  sieh 
natürlich  nach  der  Menge  der  eingeathmeten  Bacillen.  Aus  der  Aussen- 
welt  dürften  wohl  meist  nur  wenige  oder  auch  nur  ein  einziger  Keim 
20  einer  gegebenen  Zeit  eindringen.  Bei  Einbruch  tuberculöser  Lymph- 
drüsen können  sich  auf  einen  Schlag  Bacilleu  über  eine  Menge  von 
Bronchialzweigen  verbreiten,  und  ebenso  lassen  sich  auch  experimentell 
durch  Zerstäubung  von  bacilleuhaltigen  Sputa  oder  von  Reinkulturen  von 
TuberkelbaciUen  in  der  Athmungsluft  in  kurzer  Zeit  massenhaft  Bacillen 
der  Lunge  zuführen. 

Wie  oft  inhalirte  Bacillen  zur  Ansiedelung  gelangen,  wie  oft  sie 
untergehen,  ist  nicht  zu  sagen.  Wie  es  scheint,  schaflen  manche  Ent- 
zündungsvorgänge, wie  z.  B.  die  pneumonischen  Zustände  bei  Masern 
und  Keuchhusten,  eine  gewisse  zeitliche  und  örtliche  Prädisposition.  Es 
findet  wenigstens  die  Beobachtung,  duss  nach  Keuchhusten-  und  Masern- 
pneumonieen  und  anderen  nicht  tuberculösen  Entzündungen  nicht  selten 
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tuberculöse  Lungenaffectionen  zurückbleiben,  am  ehesten  darin  ihre  Er- 
klärung. Ebenso  ist  es  wahrscheinlich»  dass  Residuen  abgelaufeoer  Ent- 
zündungsprocesse  eine  gewisse  Disposition  für  Bacillanansiedelung  schaffen. 
Auch  ererbte  oder  erworbene  constitutionelle  Zustände  scheinen  von 
wesentlicher  Bedeutung  zu  seio,  indem  einzelne  Individuen  nur  schwer, 
andere  leicht  inficirt  werden.  Eine  hochgradige  Disposition  besitzen  an 
Diabetes  Leidende,  und  sie  erkranken  danach  auch  auffallend  häufig  an 
Tuberculose. 
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§  277.  Die  ersten  Herde  einer  Inlialatlens-  oder  Asplrationv 
tuberculose  sitzen  bei  ErwachseDen  meistens  in  den  Spitzentheilen  der 
LuDge;  bei  Kindern  ist  eine  besondere  Prädilectionsstelle  nicht  zu  ver- 
zeichnen. Sie  tragen  anatomisch  bald  den  Charakter  einer  nicht  scharf 
abgegrenzten  herdfSrmlgeii  Brenchopneuinonle  (Fig,  361  a)  mit 
zelligeni  Exsudat,  das  später  verkäst,  namentlich  bei  Kindern,  oder 
bilden  mehr  rundliche,  gegentiber  der  Umgebung  ziemlich  scharf  abf^ 
grenzte,  im  Centruni  verklsende  Knoten  (Fig,  360^  ä  e),  so  nameoi- 
lieh  bei  Erwachsenen.  Im  weitereu  Verlaufe  können  sie  durch  fibri^ 
Wucherungen,  welche  sich  in  ihrer  Umgebung  einstellen,  gegen  das 
Nachbargewebe  mehr  oder  minder  vollkommen  abgeschlossen  (Fig.  3ft3/1 
werden  und  danach  lange  stationär  bleiben  und  schliesslich  verkalken. 
Wie  hinge  die  BacÜlen  hierbei  lebensfähig  bleiben,  lässt  sich  nicht  mit 
Bestimmtheit  sagen,  doch  scheinen  sie  oder  ihre  Sporen  sich  Jahre  lang 
erhalteij  zu  können.  Es  verdient  hervorgehoben  zu  werden ,  dass  ab- 
gekapselte Käseknoten  in  der  Lunge,  in  deren  Umgebung  Besorptioii^ 
tuberkel  fehlen,  kein  so  seltener  Leichenbefund  sind. 

Häufiger  bleibt  indessen  ein  Abschluss  gegen  die  Umgebung 
Bindegewebsneubildnng  aus^  es  kommt  vielmehr  zu  zelliger 
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Fig.  560*  Priioire  Tuberkel  her  de  in  der  Lunge  mit  begiooender 
tuberculdser  Ljispbftngoitift.  SebniU  aos  der  llnkon  Latif^enspitze  eines  Sö-jihrigen 
HjLdcheui,  welche  Teremielle  kiidtclienfannige  Herde  mit  Terkiatem  Ceomim  entbieU.  a  Nor- 
malem Lnnf^engewebe.  k  HoriD«ler  Brooebos.  e  Broacbus  mit  entiündlieh  infittrirter  W&n- 
dang,  d  Arterie,  e  Darcb  Bindegewebe  abgek«pteLte  ^erkist«  Herde.  J  Fibrös  indnrirtes 
Lud genge webe.  g  Verkbtes  Cenimtii.  k  Zellige  Peripberie  «ißes  lubercnJo^en  Herdes, 
1  und  k  ResorptioDsloberkel  innerbalb  der  beoftcbbArten  LymphbebneD.  Id  Alkohol  ge* 
birteteSt  mit  KmrmiD  gefärbtei,  in  E&niidikbeljAiu  eingeschlossenem  Pripar&L     Vergr.   15. 

und  entzündlicher  Infiltration,  welche  von  der  Peripherie  des  primären 
Knotens  auf  die  benachbarten  Septen  übergreifen  (Fig.  360  Ä),  so  dass 
sich  der  tHberciüöse  Herd  rergrössert.  Weiterhin  treten  in  näelifiter 
Naehliarsehaft  (i),  sowie  in  den  Lymphbahneii  der  Umgebung  (k) 
nene  Tuberkel  auf,  ein  augenscheinlicher  Beweis  dafür,  dass  die  Bacillen 
sich  innerhalb  der  Lymphbahnen  der  Lunge  verbreiten. 

Welche  Ausdehnung  die  lymphangoitische  Tuberkeleruption  erreicht, 
darüber  lässt  sich  eine  allgemeine  Eegel  nicht  aulsieUeu.  Die  Lunge 
ist  überaus  reich  an  intra-  und  interlobulären,  an  peribronchialen,  peri- 
vasciilären  und  pleuralen  Lymphgefässen ,  deren  Stimme  mit  den  peri- 
bronchialen Lymphdrüsen  in  Verbindung  stehen,  und  häufig  genug  treten 
in  allen  diesen  Bahnen  (Fig.  361  g  K  i  klm)  Tuberkel  auf  ^  so  dass 
das  Gebiet  des  erkrankten  Lappens  in  mehr  oder  minder  grosser  Aus- 
dehnung von  lymphangoitischen  Knötchen  und  Knötchengruppen  durch- 
setzt wird. 

Am  raschesten  pflegt  der  Process  bei  Kindern  (Fig.  361)  Fort- 
schritte zu  machen,  bei  denen  der  primäre  tuberculöse  Herd  {a)  meist 
sehr  bald   verkäst,   während  zugleich  im  Gebiet  der  genannten  Lyraph* 
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Fif«  801.  H  orikoo  tftter  Du  rchsc  b  o  ilt  darch  den  la  bereu  ]5f«  u  anltr» 
iton  Lappen  der  rechten  Lunge  eines  sweiiibrigen  Kindes,  a  Kieeberi 
im  Qebiet  des  vorderen  Randes,  b  Tuberkel  frei  es  hlnterei  inneres  Ende,  e  Branelitti  ia 
Qoenchoitt      d  d^  Verk&ste  Ljmpbdrfisen.     <  Lungenrene.    /  Verw»elisaa|fsstel1e  der  V«eit 
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enit  der  L^mphdrüs«  d^  \  Vurklsimg  der  VeDenwand.  g  Tuberkel  in  d«n  LjmpbgeflsseD  dei 
Liin^«Dp»reflchjnia.  k  Pertürtedell,  i  p^nbronchirnj,  k  perivenös.  I  pleiif*!  g^ltgeae  Lymph- 
gefasstaberkel.  m  Tubefkel  im  Bindegeweb«  de«  Lungenbilos.  Id  MüLi.KR'»cher  Flü;»si|?keit  ge- 
hirteteSf  ia  Deatr&iein  Karmin  geflrbteS}  io  KiodjitjAlsam  eioge»cblo»ene»  Prip&rat,     Vergr.  3. 

bahBen  mehr  oder  minder  zahlreiche  Tuberkel  auftreten.  Fast  immer 
sind  auch  die  peribronchialen  Lymphdrüsen  (ddi)  schon  sehr  frühzeitig 
ergriffen  und  können  gleichzeitig  mit  dem  primären  Herd  in  Käseknoten 
<drf,)  umgewandelt  werden,  welche  dann  nicht  selten  da  oder  dort  mit 
benachbarten  Venen  {e  f)  oder  Lungenarterien  oder  Bronchien  ver- 
schmelzen und  zu  Tuberculose  und  Verkäsung  der  entsprechenden  Wand- 
theile  fuhren.  Verkäsen  Bronchial-  und  TracbeaMrÖsen  in  der  Nähe  von 
Körpervenen,  so  können  sie  auch  mit  diesen  Verbindungen  eingehen. 

In  der  nämlichen  Weise  wie  Inhalationstuberkel  können  auch  häma- 
togene  Tuberkel  sich  vergrössern  und  zur  Bildung  von 
Besorptionsknötchen  führen. 

Das  zwischen  den  Knötchen  gelegene  Lungengewebe  bleibt  meist 
längere  Zeit  im  W'esentlichen  unverändert  (Fig*  3öO)  und  lufthaltig.  Nur 
in  nächster  Nachbarschaft  der  Tuberkel  pflegen  Circulationsstörungen, 
entzündliche  Exsudationeu  und  Wucherungen  sich  einzustellen»  denen 
zufolge  das  Gewebe  luftleer  wird  und  sieh  verhärtet.  Das  infiltrirte  und 
gewucherte  Gewebe  kann  weiterhin  verkäsen.  Häufiger  trägt  der  Process 
indessen  mehr  einen  indurativen  Charakter,  so  dass  grau  weisse  bis 
schiefergraue  Indurationsherde  entstehen,  welche  in  ihrem  Innern  graue 
und  gelbweisse  käsige  Knötchen  und  Knötchengruppen,  da  und  dort  auch 
grössere  Käseknoten  einschMessen.  Stehen  die  Herde  sehr  dicht,  so 
können  sie  da  und  dort  untereinander  verschmelzen,  so  dass  das  luft* . 
haltige  Gewebe  auf  immer  kleiner  werdende  Streifen  reducirt  wird  und 
schliesslich  ganze  Lappenabschnitte  luftleer,  dicht  und  derb  werden  und 
mehr  oder  minder  grosse  Käseherde  einschliessen, 

Haben  die  innerhalb  des  Lungengewebes  gelegenen  Käseherde  ein 
gewisses  Alter  erreicht,  so  können  sie  verkalken,  gehen  aber  häufiger 
eine  Erweichung  ein,  während  sie  sich  gleichzeitig  durch  käsige  Nekrose 
des  angrenzenden  Gewebes  vergrössern.  Ist  letzteres  indurirt,  so  geht 
seine  Nekrotisirung  und  Einschmelzung  nur  langsam  vor  sich,  ist  es  nur 
infiltrirt,  so  kann  die  Verkäsung  und  der  nekrotische  Zerfall  rasche  Fort- 
schritte machen.  In  beiden  Fällen  aber  bildet  sich  auf  diese  Weise  eine 
ge»€hIossene  HQhle,  eine  Caverne,  welche  breiige,  häufig  mit  Zerfalls- 
fetzen des  Lungengewebes  gemischte  oder  grauweisse  eiterähnliche  Massen 
enthält 

Geht  der  Zerfall  des  angrenzenden  Gewebes  nur  sehr  langsam  vor 
sich,  oder  macht  der  Zerstörungsprocess  zu  Zeiten  Halt,  so  können  solche 
Cavemen  lange  Zeit  vollkommen  abgeschlossen  bleiten,  und  es  kann  unter 
Umständen  sich  der  Inhalt  sogar  schliesslich  wieder  eindicken  und  ver- 
kalken. Meist  kommt  es  indessen  doch  zu  einer  allmäldichen  Zunahme 
der  Höhle,  indem  da  oder  dort  das  Gewebe  von  neuem  von  Tuberkeln 
durchsetzt  wird  und  dann  verkäst  und  zerfällt.  Werden  dabei  auch  die 
Wände  der  angrenzenden,  bis  dahin  verschlossenen  Bronchien  in  den 
Zerstörungsprocess  hineingezogen,  so  bricht  der  Inhalt  der  Höhle  schliess- 
lich in  das  Lumen  eines  ofienen  Bronchus  durch;  damit  gelangen  nun 
die  Zerfallsmassen  und  mit  ihnen  auch  mehr  oder  minder  grosse  Mengen 
von  Bacillen  in  den  Bronchialbaum  und  von  da  in  das  Sputum,  wobei 
sie  in  den  Respirationswegen  eine  mehr  oder  minder  intensive  Entzündung 
verursachen  können.    Von  diesem  Momente  an  besteht  nunmehr  auch  die 
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Modichkeit,  dass  sich  der  Process  auf  dem  Bronchialwege  in  der  Lange 
verbreitet,  und  es  wird  dies  in  dem  Momente  der  Fall  sein,  in  welchem 
durch  heftige  Inspirationen  bacillenhaltiger  BroncMalinhalt  Ib  das  respi- 
rirende  Luugengewebe  hiueingerissen  wird. 

Nach  dem  klinischen  Verlaufe  zu  schliessen,  scheint  das  nur  zu  Zeiten 
zu  geschehen  und  häufig  nur  in  beschränkten  Lungenbezirken  sich  zu 
ereignen.  Allein  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen  eine  solche  Aspiration 
infectiöser  Partikel  plötzlich  sich  über  beide  Lungeu  verbreitet,  also  inj 
Gebiete  des  ganzen  Bronchialbaumes  ein  tritt,  und  zwar  sowohl  nach  Ent- 
leerung von  Cavernen  in  den  Bronchialbaum,  als  auch  nach  Einbruch 
tuberculöser  Lymphdrüsen  in  einen  Bronchus  oder  in  die  Trachea,  Körper- 
liche Anstrengungen,  wie  Tanzen,  Springen  etc.,  welche  mit  starken  In- 
spirationen verbunden  sind,  werden  natürlich  die  Aspiration  von  Tuberkel- 
bacillen  begünstigen.  Eine  bis  dahin  latent  verlaufene  Lungentuberculose 
kann  daher  im  Anschluss  an  körperliche  Anstrengungen  plötzlich  manifest 
werden. 

Die  Folge  der  Aspiration  infectiöser  Partikel  ist  die  Bildung  eines 
secnndSreii  bronehopneunmnlsehen  tiiberealSseti  Herdes  (Fig.  362), 
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Fig,  30S.  MiliBrvr,  t  üb  ereu  1  d  se  r,  durch  Aäpiratioii  des  Inhfeltt^ 
•  Ines  in  «inen  Broochas  durchKcbrochcDeii  kleinen  Risehcrdes  «al- 
ttftndflner  broDcbopneumotiiiKcher  Herd  a  IntemiTeolire  SepT«n  mit  lojicitm 
BlnteApillATeii.  b  Re^pinreiider  Bronchiolus.  r  Injicirte  Ariern,  d  P>  rivAscal&r«»  Ljupb- 
l^enUa,  durch  Eisudat  stark  erweitert«  t  In  der  Umgebuti^  der  LymphgefXste  gelag^Mi 
Pigmeut.  /  Verkfibtps  Centrum ,  g  zellig^fibrmöse  Peripherie  eine«  hronchopneumoDUcbM 
Herdes,  k  Tuberkel bacilleD  (sie  »iod  im  VerhiUoi&»  su  der  übrigen  Zeicboaiig  iiin  di» 
Doppelte  ver^ÖAsert  ^uEeichi}et).  i  In  d«Q  Alveolen  Hegendes  %eLli|?es  und  Kelli|$-fibnfi$Mi» 
tj  we»entlicb  fibrinö^e^  Exsudat,  k  Vene,  deren  Umgeh  an  g  stark  lellig  infiltrirt  Ut  I  IbI«^ 
lobmlÄre«  Lfmphgefiu^^  dorch  Exsudat  mKcbtii^  erweitert.  Mit  blauem  Leim  tnjieirt««  «Ml 
mir  Almunkarmiu  gefärbtes  PrÜpftrat.  Die  BaciUeo  naib  einem  mit  Fucbaiii  beban 
Schoilt  eingezeichcet.     V^ergr.  80. 
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der  je  nach  der  Stärke  des  Reizes,  den  die  aspirirte  SubstÄDZ  ausübt, 
bald  nur  klein  uod  umschrieben  ist  und  die  Form  eines  kleinen  zdiigen 
Knötchens  zeigt,  bald  grosse  Bezirke  in  Mitleidenschaft  zieht,  und  danach 
auch  grössere  und  dann  zu  Beginn  meist  nicht  scharf  abgegrenzte  Herde 
büdet  Danach  ist  wohl  die  aspirirte  Substanz  nicht  immer  gleich  reizend 
und  scheint  zuweilen  neben  den  specifischen  BaciUen  auch  noch  andere 
Entzündung  erregende  Substanzen  (Kokken)  zu  enthalten,  welche  unter 
Umständen  krupöse  und  eiterige  Entzündungen  hervorrufen*  Des  Weitereu 
reagiren  auch  nicht  alle  Individuen  auf  einen  gegebenen  Beiz  in  gleicher 
Weise. 

Bei  massig  starker  Reizung  ist  der  Verlauf  dieser  secundäreii  Broncho- 
pneumonieen  im  Allgemeinen  der,  dass  eine  zellreiche  Exsudation  und 
eine  Wucherung  erfolgt,  welche  sich  innerhalb  von  Tagen  und  W  ochen  zu 
einem  bacillen haltigen  Knötchen  gestaltet  (Fig.  362  fÄ),  das  im  Centmm 
verkäst  (f ),  in  der  Peripherie  dagegen  noch  aus  lebenden  Zellen  (g)  be- 
steht. Innerhalb  des  soliden  Knötchens  geheu  die  Blutgefässe  frühzeitig 
unter. 

In  der  Umgebung  des  Knötchens  ist  das  Lungengewebe  der  Sitz 
einer  exsudativen  Entzündung,  deren  Grad  freilich  im  Einzelfalle  sehr 
erheblich  differiren  kann.  Meist  enthalten  die  benachbarten  Alveolen  (i) 
exsudirte  Flüssigkeit,  Eundzellen  und  desqnamirtes  Epithel,  bisweilen 
auch  Fibrin  (»i).  Die  Älveolarsepten  sind  zum  Theil  kleinzellig  infiltrirt, 
namentlich  in  der  Umgebung  der  Venen  (Ä),  Auch  die  Lymphgefässe 
der  Nachbarschaft,  und  zwar  sowohl  die  peribronchialen  und  periarte- 
riellen (d)  als  auch  die  interalveolären  und  interlobulären  {l\  nehmen 
in  mehr  oder  minder  hohem  Grade  an  der  Entzündung  Theil  und  werden 
durch  angehäuftes  Exsudat  zuweilen  sehr  bedeutead  (äl)  ausgedehnt. 
Liegt  der  Herd  subpleural,  so  nimmt  auch  die  Pleura  an  der  Entsrtin- 
düng  TheiL 

Haben  sich  auf  diese  Weise  durch  Aspiration  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  tuberculöse  bronchopneumonische  Herde  gebildet,  so  können 
in  jedem  derselben  sich  die  nämlichen  Vorgänge  wiederholen,  die  auch 
au  den  primären  tuberculösen  Herden  eingetreten  waren.  Sie  werden 
sich  in  käsige  oder  käsig-fibröse  Knötchen  und  Knoten  umwandeln  oder 
auch  ganze  Läppchen  occupiren  und  zu  einer  lymphangoitischen  Tuberkel- 
eruption in  der  Umgebung  führen.  Unter  Umständen  kann  sich  auch 
wieder  Zerfall  und  Erweichung  einstellen,  und  so  von  neuem  die  Möglich- 
keit zur  Bildung  weiterer  bronchopneumoDischer  Herde  durch  Aspiration 
geboten  sein. 

Wenn  in  der  Lunge  chronische  Entzündungsprocesse  Platz  greifen, 
so  nehmen  stets  auch  die  Blutgefässe  an  der  Erkrankung  Theil.  Trägt 
die  Entzündung  einen  plastischen  Charakter,  so  erleiden  auch  die  Wände 
der  im  Entzündungsgebiet  gelegenen  Arterien  und  Venen  fibröse  Ver- 
dickungen, Es  kann  sogar  durch  endarteritische  Verdickungen  der  Intima 
das  Lumen  von  Arterienästen  verschlossen  werden. 

Bei  tuberculösen  Lungenentzündungen  pflegen  die  Wände  der  Capil- 
laren  sowohl  als  der  Arterien  und  Venen  in  besonders  hohem  Maasse 
an  der  Erkrankung  Theil  zu  nehmen.  Wo  ein  tfiberculöser  Entzün- 
dungsherd sich  entwickelt,  gelien  auch  die  Capilkren  zu  Grunde,  und  in 
der  Wand  der  Venen  und  Arterien  bilden  sich  Entzündungsherde,  welche 
nicht  selten  deutlich  die  Charaktere  des  Tuberkels  tragen  und  in  ihrem 
Verlaufe  theils  zu  fibröser  Verdickung,  theils  zu  käsigem  Zerfall  der 
Gefässwand  führen.    Alle  diese  Veränderungen  haben  zunächst  Clrcula- 
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tioTisstSningcn  und  häufig  kleine  oder  auch  stärkere  Bhitwigeii  zur 
Folge,  welche  namentlich  daDu  eintreten,  wenn  die  tuberculös  erkrankten 
Arterien  wände  einreissen. 

Die  Erkrankung  der  Gefässe  bietet  aber  noch  eine  weitere  Gefahr, 
Dringen  die  verkäsenden  Tuberkel  bis  in  die  Intima  von  Venen  oder 
Arterien  vor,  so  wird  es  auch  vorkommen  können,  dass  die  Baeillen 
direet  In  die  Blutbahii  gelangen  und  dadurch  die  Tuberculose  auf 
andere  Organe  übertragen.  Häufig  geschieht  dies  zwar  nicht,  weil  vor 
dem  Einbruch  der  Tuberkel  in  das  Lumen  der  Venen  und  Arterien 
gewöhnlich  eine  Thrombose  sich  einstellt,  durch  welche  die  Gefässe  ver- 
schlossen werden. 

Schon  sehr  frühzeitig  gelangen  Tuberkel  baeillen  aus  den  peri- 
bronchialen Lymphgefässen  In  die  Bronchi aldriisen  und  rufen  auch 
hier  eine  tulierculöse  Erkrankung  hervor.  Es  kommen  sogar  nicht  selten 
Fälle  zur  Beobachtung,  bei  denen  bronchopneumonische  knötchenförmige 
Herde  in  der  Lunge  nur  äusserst  spärlich  vorhanden  sind,  während  ein- 
zelne Bronchialdrüsen  bereits  total  von  Tuberkeln  durchsetzt  oder  ganz 
verkäst  sind.  Ja  es  kann  auch  vorkommen,  dass  in  der  Lunge  ein  ein- 
ziger kleiner  Herd  sitzt  oder  dass  die  Tuber kclbacillen  an  ihrer  Ein- 
trittsstelle in  die  Lunge  gar  keinen  Herd  hinterlassen  haben ,  während 
die  BronchialdrQsen  hochgradig  erkrankt  sind.  Greift  die  tuberculose 
Entzündung  der  Bronchialdrüsee  auf  die  umliegenden  Arterien  oder  Venen 
(Fig.  301  f)  über,  so  kann  die  Infection  von  da  entweder  durch  die  Ar- 
terien wieder  nach  der  Lunge  otler  aber  durch  die  Venen  auf  das  Gebiel 
des  Körperkreislaufs  übertragen  werden. 

Wenn  die  Tuberculose  sich  im  respirirenden  Lungenparenchym  und 
in  den  Lymphgefässen  erheblich  ausgebreitet  hat,  so  pflegen  auch  die 
Bronchien  an  Tuberculose  erkrankt  zu  sein;  zunächst  die  kleinen» 
weiterhin  aber  auch  die  grösseren  und  häufig  auch  der  Kehlkopf  und 
dit*  Luftröhre.  Durch  Verschlucken  des  Sputums  kann  die  Tuber- 
culose auch  auf  den  Darnitraetns  übergehen. 

Der  Inhalt  und  die  Wand  mancher  Lengen cavernen  enthalten  nicht 
nur  Toberkelbacillenj  sondern  auch  noch  andere  Mikroorganismen,  nament- 
lieh  Kokken,  mitunter  auch  Schimmelpilze.  Ein  Theil  dieser  Or^anismeo 
sind  nur  Saproph3rten ,  doch  wirken  wahrscheinlich  die  von  ihnen  veran- 
lassten Zersetzungen  der  nekrotischen  Massen  zum  TheÜ  entzündongBer^ 
regend  auf  die  Umgebung,  und  es  kemmt  vor,  das»  auch  pathogene  Or^»- 
nismen  sich  ansiedeln^  so  dass  Doppelinfectionen  entstehen. 

In  tnberculösen  Herden  kann  eine  relative  Heilung  nur  dadurch  n 
Stande  kommen,  dass  der  Process  seinen  Ausgang  in  Bindegewebs 
in  dnration  nimmt.  Die  dadurch  entstehenden  Verdichtungaherde  «nd 
theils  knotenförmig,  theils  über  grössere  Gewebspartieen  ausgebreitet  und 
bestehen  ans  achiefrig  pigmentirtem ,  grauem  oder  weissem  Bindegewebe. 
Käsige  Einschlüsse  können  stellenweise  fehlen,  meist  enthält  indessen  das 
indurirte  Gewebe  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Käseknoten,  in  welchen 
TuberkelbacUlen  sich  lange,  wahrscheinlich  während  vieler  Jahre  erhalt«oi 
können ;  doch  wird  man  wohl  annehmen  dürfen ,  dass  sie  schliesslich  m 
G-runde  gehen.     Früher  oder  später  können  die  Käseherde  verkalken, 

Tnliercitlaae  Erknnbingen  können  demnach  in  einer  Zeit,  in  wdlch«r 
erst  spärliche  Herde  bestehen ,  tir  fölli|^eii  AlilieilBiig  gflangen  oder  wenig- 
stens an  einem  Weiterschreiten  verhindert  werden,  so  dass  Jahre  \%ng 
keine   neuen  Gebiete    occupirt  werden.     Selbstverständlich  ist  indoaseiiy  m 
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laoge  noch  Bacillen  vorbanden  sind,  yon  einer  völligen  Heilung  anatomisch 
nicht  zu.  sprechen. 

Bestehen  in  einer  Lunge  bereits  zahlreiche  tnbercnlöse  Erkrankungs- 
herde, 80  kann  zwar  in  emzelnen  derselben  eine  vollkommene  oder  rela* 
tive  Abheilnng  erfolgen,  allein  es  ist  im  höchsten  Grade  unwahrscheinlich, 
dass  dies  je  gleichzeitig  bei  allen  geschieht.  Solange  aber  auch  nur  ein 
einziger  Herd  seinen  Ansgang  in  Zerfall  nimmt  und  der  Bacillenentwicke- 
lung  einen  gunstigen  Boden  bietet,  so  lange  besteht  auch  die  Gefahr  und 
die  Wahrscheinlichkeit,  dass  der  Process  auf  dem  Lymph-  oder  Blut-  oder 
Bronchial wege  von  neuem  fortschreitet. 

^Literatur  über  die  Anatomie  der  chronischen 
Langentuberculose. 

ImM,  I^vngmenixundung^   7\iherculo»€  imd  Schtemdsuckt^  M&nekem  1873. 
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CiJmtt.  On  the  Fatholcfnf  of  fhihisü  ptttmomaHsj  Leetmr^ä  to  Prtiotäiontra,  London   1899. 
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Her&rd,  Comil  et  Hanot.  La^hikuü  pulmonaire  I!  id.,  Paru  1888. 

HerxliaiEaar,  Miliare   l^berkel  in  offener  LungenarlerU^    Virch,  AreK  107.  Md. 

Xurlow,   UeUr  die  Heäbarhek  der  Lungenttthereulote,  DUch.  Ardk.  /.  Hm.  Med    44.  Bd.  1889. 
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LaazLnee,   TraiU  de  VauucuUaÜon  midiaU  et  de*  maladie*    de»   pottmon*  et  ^  eomtr  11,    Pari» 

1837. 
MsnotrieT,  De*  anioryemes  et  des    lUion*   vtiteulairt*    tmherruleutee    dane  Ue   eavernee  dant  Im 

phthieie  pvlmonanre  t^hrontqut,  Arch.  de  mid.  etepir,   21  1890. 
Mauwerek«  DUch.  med    Wochemchr.  1888  Nr.  35. 
Ortll,    Virch,   .-trrA.   68.  Bd  ;    BerL    kUn.     H^oekentehr.    1881;    Käeifft  Pneuwt&me,    Feeteehr.  d. 

Atnttenten /,    Virchow,  Berlm  189  L 
BindEwiliill,  v.  Zinmeeen't  HmüdSb,  d  tpec.  Pathol    F,  und  Pathot&^ieche  Qe^cebelehrt. 
Stt«,  La  Ffäkuie  bacüiaire  des  pournon*.  Pari*   1884, 

Weigert .  Miliare  Tuberkel  tn  ofener  Lungenarterie,    VireK,  Arek.  104.  Bd. 
Wfts,  Gerhardt'»  Hamdb    d    Kinderkrankk.   11  L 
Zie^Ur.   Üehe^  Twbere%dom  mui  ScHtnndnu-ht,  Samml.  Min,  Vortr.  v.    Välkm^M  N.  151,  1878. 

§  278.  Das  Bild ,  welches  eioe  tuberculöse  Lunge  (Fig.  363)  im 
Stadium^  in  welchem  die  Lungentubercülose  zürn  Tode  führt,  bietet,  ist 
meistens  durch  mehr  oder  minder  umfangreiche  Verwachsungen  der  Pleura- 
blätter {d\  durch  Verhärtungen  des  Lüngengewebes  (c),  durch  Cavemen- 
bilduDgen  (e)  in  den  Spitzentheilen,  sowie  endlich  durch  eioe  mehr  oder 
minder  reichliche  Eruption  von  Knötchen  und  Knötcbengrnppen  (g  i  h)  in 
den  übrigen  Lungentbeilen  charakterisirt. 

Bei  erwachsenen  Individuen  sind  die  ältesten  VeränderuDgen  meistens 
in  den  Spitzentheilen  (Fig.  363)  zu  finden  utid  bestehen  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  in  schieferig  gefärbten  und  weisslichen  TerhSr- 
tungen  des  Lüngengewebes  (c),  welche  zugleich  graue  und  käsige,  mit* 
unter  verkalkte  Knötchen  verschiedener  Grösse  einschliessen.  Sie  sind 
dadurch  entstanden,  dass  in  der  Umgebung  von  Tuberkelherden  das 
Lnngengewebe  hyperplastiscbe,  zu  Bindegewebsneobildung  führende  Wu- 
cherungen einging,  die  sich  an  Entzündungen  anschlössen. 

üeber  die  Ausbreitung  des  indnrirten  Gewebes  lassen  sich  allge- 
meine Regeln  nicht  aufstellen,  doch  kann  man  sagen,  d^s  es  sehr  hätiäg 
einen  grossen  Theil  der  obersten  Lappen  einnimmt  und  in  den  Spitzen- 
theilen oft  das  ganze  noch  erhaltene  Lungengewebe  betrifft,  während  die 
basalen  Theile  der  oberen  Lappen  und  die  Spitzentheile  der  unteren 
Lappen  umschriebene,  durch  lufthaltiges  Gewebe  von  einander  getrennte 
Indurationsherde  enthalten. 
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Die  als  LungeiieaTenieii   bezeichneten  Höhlen  (e)  entstehen   meist 
durch  Zerfall   verkästen  Gewebes  und  treten  seeundär  mit  Bronchien  in 


<'^^'^*c';::y 


Ftg'.  363.  Tuberculosis  pwJmonum  chronic«.  ProntulscIiDitt  dorcli  di« 
Unke  Lon^e.  a  GestiDcfea  Lungengeweb«  des  unteren  Lappens,  h  Aüfgeschtiitteoer  H*iipt' 
brotichuA.  c  Schtefrifj:  gefirbtes  rerhMrtetea  Gewebe  d«d  oberen  Lüppens.  d  Verdickt«  Pl««im. 
c  OltttwftDdij^e  Cavemen,  /  Zu  der  SpUiencATerne  fQhrender  Broncbus,  g  V«rbift«lfll 
LanffengGWebe  tnit  grAuweUsen  Knötchen,  h  Erweiterter  ulcer^rter  Bronchus.  i  Von  gmA 
dorchscb einenden  und  gelblich weis<»en  verkästen  Knötcbengritppen  durchsetztes  I  ititigaBgtwtib«, 
k  Kleine  Knötchengruppe  /  Aufgeschnittene  Arterie,  m  Vergrösserte  pigmeoUrl«  Ljmp^ 
drUsen, 


Endstadien  der  Tiibereulose. 
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Verbindting.  £s  kommt  iodessei)  auch  häufig  vor,  dass  sich  iutierhalb 
indurirter  LuBgentheile  cylindrische,  spindelige  uud  sackförmige  Bronchi- 
ektasieen  (vergl.  §  257)  bildeo,  welche  weiterhin  durch  Zerfall  der  Wao- 
düng  sich  vergrösseni. 

Grösse  und  Zahl  der  in  den  LuBgen  vorhandenen  Spitzencavemen 
wechseln  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  bedeutend.  Zuweilen  findet  sich 
nur  eine  haselnussgrosse  Spitzeiicaverne,  In  anderen  Fällen  kann  nahezu 
der  grösste  Theil  eines  Oberkppens  in  eine  Höhle  verwandelt  sein.  In 
einem  dritten  Falle  ist  die  obere  Hälfte  eines  solchen  von  einem  System 
von  Cavemen  durchsetzt,  welche  von  einander  nur  unvollkommen  durch 
Scheidewände  getrennt  sind. 

Die  Cavemen  enthalten  neben  Luft  meist  gelbweissen  oder  grau- 
weissen,  mit  kleinen  nekrotischen  Bröckeln  vermischten  käsigen  Eiter, 
zuweilen  auch  flüssiges  und  geronnenes  Blut.  Ihre  Wände  sind  bald 
fetzig  und  rauh,  bald  glatt  und  verhärtet  (e)  und  mit  verkäsenden  Gra- 
nulationswucherungen besetzt;  ihre  Innenfläche  ist  mit  käsigem  Eiter 
belegt.    Durch  vorspringende  Leisten  und  das  Lumen  der  Höhle  durch- 
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Flg.  364.  BroQichopoeaiKioiiia  nodosa  chroDicA  tnbarcnlos*.  ab  cd 
Tabercaiöse  Üerde  ^ers^chiedeo«r  Gestalt  lod  Forin,  den  lnfiUrJrt«a  Alveol«DganßSB7stem«o 
eDtaprechfiDd.  e  Qiier»cbüitt  durch  aiD«ti  infittrirten  »«rstopften  BroDchiolus.  /  Kleiner 
Arterienast.  g  Iq  Verachmelxnnjc  begriffene  Koötebengnippe.  h  Kleiner  anTerätjderter 
Bronchus,  k  Arterie.  In  MÜLtK&'seher  Flüssigkeit  gehärtete»  und  in  Pikrokarmin  geflrbtei 
PfiparaU     V«rgr.  6. 
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ziehende  Balkeo  erhaltenen  Gewebes  gewinoen  die  Caverneü  oft  eine 
buchtige  BeschaÖenheit  oder  werden  in  unvollkommen  von  einander  ge* 
trennte  Höhlen  getheilt. 

Gewöhnlich  entsprechen  die  Gewebsreste  Bronchien,  Arterien  und 
Venen  mit  dem  sie  umgebenden  verhärteten  Bindegewebe.  Haben  Blu- 
tungen in  die  Cavemen  stattgefunden,  so  findet  man  in  den  Balken 
oder  auch  an  irgend  einer  andern  Stelle  der  Waeduiig  ein  arrodirtes 
und  geborstenes,  oft  indessen  bereits  wieder  durch  Thromben  geschlossenes 
Gefäss,  aus  dem  die  Blutung  erfolgt  war.  Zuweilen  geht  der  Berstung 
die  Bildung  eines  herniösen  Aneurysmas  voraus. 

Die  Bronehlen  (Fig.  363/")  sind  an  ihren  Eintrittsstellen  in  die 
Cavernen  meist  scharf  abgeschnitten,  doch  kann  sich  ein  TheU  ihrer 
Wandung  eine  Strecke  weit  in  die  Cavernen  wand  fortsetzen.  Nicht  selten 
enthalten  sie  in  der  Nachbarschaft  der  Cavernen,  mitunter  auch  entfernt 
davon  tuberculöse  Geschwüre, 

Die  unteren  Lappen  der  LuDge  (Fig,  363  a)  sind  meist  lufthaltig, 
geröthet,  schliessen  aber  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  grössten- 
theils  in  Gruppen  gelagerter,  oft  kleeblattähnliche  Zeichnungen  auf  dem 
Durchschnitt  bildender,  hellgrauer  und  weisser  Knötchen  ein  (Fig,  363  t 
und  Fig,  364J,  in  deren  Umgebung  das  Gewehe  gerölhet  oder  graoroth 
oder  grau  infiltrirt  oder  auch  schiefergrau  verhärtet  sein  kann. 

Genauer  untersucht,  erweisen  sich  die  Kuötchen  grösstentheils  als 
kleine  bronchopneunionlsehe  Herde,  innerhalb  welcher  das  Lungen- 
gewebe  zu  Grunde  gegangen  (Fig,  *dVAabcd)  und  danach  auch  nicht 
mehr  injicirbar  (Fig.  3üo  a)  ist.  Sie^sind  wohl  meistens  in  der  Weise 
entstanden,  dass  Tuberkelbacillen  bei  der  Inspiration  theils  in  die  Bron- 
chiolen (Fig.  364  e  und  Fig.  365  ö),  theils  in  die  ÄlvetJargänge  und  die 
dazu  gehörigen  Alveolen  (Fig.  364  ab  cd  und  Fig.  365  a  c )  geriethen, 
und  dass  danach  diese  selbst,  sowie  die  daran  angrenzenden  Lungen- 
theile  in  Entztinduug  und  Wucherung  versetzt  wurden.  Demgemäss 
lehnen  sich  die  Herde  jeweilen  auch  an  eine  Lungenarterie  an  (Fig.  364  a 6c 
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Fig.  3ß5.  Bronchopn«iiiDOiiiA  tuberculo»»  nodosa,  a  Oabelig-  ^ÜMillVt 
im  CeotruED  verkitjfter«  in  den  peripheren  Theiten  ^eUin^-fibrätfer  Her^i  welcher  «aa  tiatr  In- 
filtration aweier  AlTealeiitjänge  und  der  dairAn  an g:rei3 senden  Alveolen  eotstaDdea  Ui,  i  Bt> 
»pirireoder  Brouchiolus,  de»seo  Lurneti,  WaiidtiEij?  und  Ucnf^ebung  mit  telUgem  £x»udAt  «rfVil 
ist.  e  Alveole ngaog ,  dessen  teUiger  tnlialt  bereits  verkäst  and  desaen  Atvdolen  in^llrirt 
AÜid.     Mit  Karmin  g^efärbte»^  von  der  Lungenarterie  aua  LIku  injkirtea  Pr&p&fAt.      Vorgr   t^- 
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und  Fig,  365  a  6)  oder  schliessen  eine  solche  ein.  Die  einzelnen  Herde 
bestehen  meist  aus  einem  käsig-nekro tischen  Centriim  (Fig.  365  ab  c) 
und  aus  einer  zellig-fibrösen  peripheren  Zone,  die  Riesenzellen  enthalten 
kann.  Will  man  den  Process  nach  der  Genese  und  dem  anatomischen 
Bau  der  Knötcben  einen  \amen  ^eben,  so  kann  man  ihn  als  kisig- 
fibröse  knötcheiifüraiige  Broiieliopneaiuoiile  bezeichnen. 

Wird  in  einer  Lunge  die  Zahl  der  käsig- fibrösen  InduratioDsknötchen 
gross,  so  dass  die  Menge  des  dazwischen  liegenden  lufthaltigen  Lungen- 
parenchyms mehr  und  mehr  reducirt  wird,  so  geräth  schliesslich  der 
grösste  Theil  der  Lunge  in  einen  Zustand  knotiger,  meist  mit  Schrumpfung 
verbundener  Verhärtung,  welcher  in  vielen  Beziehungen  an  die  knotige, 
durch  Staubiuhalation  bedingte  Cirrhose  erinnert  und  danach  auch  als 
knotige  tnliereulöse  Luiigeneirrhose  txier  Lungeniuduratloii  ( Fig,  366) 
bezeichnet  werden  kann.  Die  Pleura  pulmonalis  ist  dabei  meist  in  hohem 
Grade  verdickt  (Fig.  866  a)  und  mit  der  Pleura  costalis  oft  verwachsen. 

¥iK,  366.  Cirrbo»iii 
nodoftm  tabereuto»« 
p  u  ]  m  o  D  i  «.  a  Pibrda 
TerdickC«  Plearm.  ^  Kisi^- 
ijbröse  IndiiirvtioiiskjQoteD. 
e  Bronchi  ölen  luit  verkäar- 
tem  Inhalt  uad  Vf^rdickur 
Wand  flod  Om^buDg, 
d  Klein«  bronchiekiAtische 
Hoble,  e  Verdickte  inier- 
lobuiiTe  SeplecL.  J  /^  Fri- 
ftcbe  xelÜge  InfiltmliODS- 
herde,  welche  theiU  mm 
Rattde  von  fibrosett  In- 
doratioDsknoteaf  fcheib  in 
Lyrapfeifciisien  (f^)  und 
deren  Omgebiuig:  liegen. 
Dia  Sepien  des  noch  er- 
haltenen Langenge  webe» 
»ind  inm  Tbeij  seil  ig  in- 
ültrirt,  dai  fibrös  verdich- 
tete Gewebe  pigmentirt. 
In  Spiritus  ^ehärteteSf  mit 
HänmtoiyUn  geCärbtea  Prä- 
parat    Vergr.  20. 

Die  eben  geschilderte  chronische  Tuherculoseform  ist  meist  über 
beide  Lungen  verbreitet,  aber  in  einer  derselben  weiter  vorgeschritten  als  in 
der  anderen ;  es  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  eine  Lunge  ganz  oder 
nahezu  ganz  frei  ist.  Weit  Yorgeschrittene  käsig-fibröse,  knotige  Cirrhose 
ist  natürlich  nur  auf  einer  Lunge  möglich,  da  sonst  nicht  genügend 
respirirendes  Lungenparenchym  vorhanden  wäre.  Bei  ausgebreiteter  Ver- 
ödung im  Lungengewebe  zeigt  das  lufthaltige  Parenchym  eine  compen- 
satorische  Blähung. 

§  279.  Die  in  §  278  beschriebene  Form  chronischer  Luogentuber- 
culose  ist  eine  Lungenaffecüon,  welche  erst  nach  langer  Zeit,  d*  h.  nach 
Monaten  und  Jahren  zum  tödtlichen  Ausgang  zu  führen  pflegt  und 
welche  zu  Zeiten  nur  unerhebliche  Fortschritte  macht  oder  auch  voll- 
kommen stille  steht.  Allein  es  kommen  häufig  genug  FäUe  vor,  in  denen 
entweder  eine  ursprünglich  gutartige  und  chronische,  mit  Induration 
verlaufende  Form  einen  bösartigen  Charakter  annimmt  oder  in  denen 
von  Anfang  an  der  Process  einen  malignen  Verlauf  zeigt. 
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Zunächst  kaiiß  schon  von  einer  kleinen  Caverne  aus,  welche  vielleicht 
gar  keine  Erscheinungen  gemacht  hat  und  nur  von  einem  kleinen  Bezirk 
iiidurirten  und  tuberkelhaltigen  Gewebes  umgeben  war,  eine  rapide  Ver- 
breitung des  Processes  im  Gebiete  des  Bronchialbaumes  stattfinden  und 
es  kommen  Fälle  vor,  in  welchen  in  kürzester  Zeit  die  Lunge  mit  zahl- 
losen durch  Aspiration  entstandenen  kleinen  grauen  und  weissen  tuber- 
culösen  Herdchen  durchsetzt  wird,  so  dass  das  Aussehen  der  Lunge 
demjenigen  einer  häniatogenen  Miliartuberculose  ähnlich  wird  In  Rück- 
sicht auf  ihre  Entstehung  kann  man  solche  Erkrankungen  als  miliare 
Aspiratlonstaberculose  oder  als  miliare  dissemlnlrte  tubereoiSse 
ßronebopneumonle  bezeichnen. 

In  anderen  Fällen  zeigt  der  Process  von  Anfang  an  insofern  einen 
bösartigen  Charakter  als  die  tuber culösen  Herde  rasch  in  Ver- 
käsung Übergehen  und  wenig  Neigung  zeigen,  solidere  Gewebe  za 
bilden.  Da  hierbei  weiterhin  auch  rascher  Gewebszerfall  eintritt,  so 
bilden  sich  frühzeitig  Cavernen  und  die  metastatischen  Herde  pSegeD 
alsdann  ebenfalls  wieder  rasch  in  Verkäsung  überzugehen.  Die  Folge 
davon  ist,  dass  die  Lunge  in  kurzer  Zeit  von  käsigen  Herden  und  wei- 
terhin  auch  von  Zerfallshöhlen  durchsetzt  wird,  so  dass  man  den  Proces 
eine  Itäsige  oder  käsig  -  ulceröse  Tnbereulose  nennen  kann;  klinisdi 
wird  dieselbe  auch  als  floride  Phthise  bezeichnet.  Nach  ihrer  Ge- 
nese kann  man  sie  eine  tiibereulöse  käsige  knotenfliinilge  Broncho* 
Pneumonie  nennen.  Zuweilen  trägt  der  Gewebszerfall  nahezu  den  Cha- 
rakter einer  rapiden  Gewebsvereiterung. 

Die  einzelnen  tuberculösen  Herde  sind  bei  dieser  Form  der  Tuber- 
culose  meistens  grösser  als  bei  der  indurativen,  und  gleichzeitig  confluiren 
benachbarte  Knoten  leicht  zu  grösseren  Herden.  Nicht  selten  breitet  sich 
der  Exsudationsprocess  in  der  Umgebung  der  einzelnen  Herde  über  ganze 
Läppchen  oder  auch  über  ganze  Läppchengruppen  aus,  so  dass  dieselbeia 
zuerst  grauroth,  sodann  grau  hepatisirt  und  schliesslich  käsig,  gelblich 
weiss  und  undurchsichtig  werden.  Aus  der  knotenförmigen  Tubercuhise 
ist  eine  käsige  iobulftre  Bronehopneuuiouie  (Fig,  367)  geworden. 
Durch  Confluenz  der  Läppchenin hltrationen  kann  schliesslich  eine  lobullrf 
käsi^re  Pneumonie  entstehen. 


I 


Fig.  367.  BroncliD' 
Pneumonie  ttibtr- 
i-ulosA  )o  b  u  ]«r  i*  cft« 

mige  Uf>rde  mit  v«rkU- 
tem  Centrun]  nnd  g^, 
reicher  Ptripb«rie.  *  Ah 
TeolArparenchjni,  d«aiis 
Septen  durch  kleini«lti«t 
Infiltration  thc]|wei><>  nt- 
dk-ki  und  desd«o  Hiihl- 
rätime  mft  Kxiudmt  «» 
CütU  «ind.  c  InterlobaUrt 
z«nig  iuaitrirte  S«^liB 
d  Mit  E&sudftt  gtfiUUt 
LymphgeflUse.  Se^pitt 
durch  eio  subplearal  f»> 
legeu««  Ltm^eiLlippcbia. 
H&rtuni?  in  Alkohol«  Fif* 
boDg  in  HitnmiosjUa. 
Vergr.   2^. 


Formen  der  ohronisclieii  Tuberculose. 
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In  frühen  Stadien  des  Processes  zeigen  die  grau  infiltrirteD  Läpp- 
chen oft  eine  gelatinöse  Beschaffenheit  der  Schnittfläche  und  man  spricht 
danach  wohl  auch  von  einer  gelatinösen  Infiltration-  Die  Al- 
veolen sind  dabei  mit  Flüssigkeit  und  Zellen  (Fig.  367  und  Fig*  368  c), 
zuweilen  auch  noch  mit  Fibrin  (d)  gefüllt,  die  Alveolensepten  da  und 
dort  von  Rundzellen  (Fig.  367  6  und  Fig.  368  o)  durchsetzt.  Wo  die 
tuberculösen  Herde  zuerst  sich  entwickeln,  geht  die  Stmctor  des  Lungen- 
gewebes in  der  Wuche- 
rung und  Entzündung 
unter  (Fig.  367  a),  das 
übrige  von  Exsudat  durch- 
setzte LnngeBgewebe  (b) 
lässt  meist  auch  noch  im 
verkästen  Zustande  seine 
Structur  erkennen. 

Flg.   368.     Schnitt  aas  einer 
lobnllren  Tcrkäsenden 

BroQcbO'pJi^amoiiie, 
et  Zellii?  iiifiltnrtes  Septmii.  b 
Vene  mii  lellig  infiltrirter  Wand 
üod  Umgebnaf .  e  Alveolen  mit 
ruDdJielkeD  Zelten  gefüllt.  ^  At- 
veoleiif  deren  selliger  InbftU  sich 
zani  Theil  in  elae  kornifi^e  f&dige 
F]briii]ii&&5e  am  i^  wandelt  hmt. 
In  AJfcobo]  g«h&rtetes,  mit  H£* 
inatoiylm  gefürblea  Pr«p«nt. 
Vergr.   120. 

Die  käsigen  Lohnlärpneumonieen  können  innerhalb  einer  tuberculösen 
Lunge  das  anatomische  Krankheitsbild  ganz  beherrschen,  doch  nehmen 
sie  häufiger  nur  einen  beschränkten  Theil  der  Lunge  ein  und  geseUen 
sich  zu  käsig'fibrösen  Knoteneruptionen  in  der  Lunge.  Sie  können  da- 
nach bei  jeder  Form  der  chronischen  Lungentuberculose  da  und  dort 
auftreten  und  es  ist  sogar  sehr  häufig,  dass  innerhalb  einer  und  der- 
selben Lunge  verschiedene  Formen  tuberculöser  Herde  vorkommen.  Am 
wenigsten  mit  kleinknotigen  Indurationen  vermischt  kommt  die  käsige 
knotige  und  lobuläre  Tuberculose  namentlich  bei  Kindern  vor  und  wurde 
früher  oft  als  scrofulöse  Pneumonie  bezeichnet. 

Im  üebrigen  zeichnet  sich  die  Lungentuberculose  der  Kinder  dadurch 
aus,  dass  die  lymphangoitischen  Tuberkeleruptionen  oft  eine  grosse  Aus- 
breitung erlangen  und  dass  die  Bronchialdrilsen  sehr  leicht  vollständig 
verkäsen  (vergL  Fig.  361  dd, ) ,  während  sie  bei  Erwachsenen  sich  häu- 
figer verhärten  und  nur  theilweise  der  käsigen  Nekrose  verfallen.  Dem- 
gemäss  ist  auch  der  Einbruch  von  verkästen  Lymphdrüsen  in  einen 
Bronchus  oder  in  ein  Blutgefäss  bei  Kindern  häufiger  als  bei  Er* 
wachsenen. 

Sowohl  bei  käsigen  als  bei  indurativen  und  gemischten  Formen  der 
Tuberculose  werden  zuweilen  nicht  nur  die  kleinsten ,  sondern  auch 
grössere  Bronchien  da  und  dort  in  besonders  starke  Mitleidenschaft  ge- 
zogen und  es  kommt  vor,  dass  sowohl  das  hroocWale  als  auch  das 
peribronelilale  Gewebe  von  Tuberkeln  dicht  durchsetzt  wird  und  sich 
in  eine  käsige  Masse  umwandelt. 

Die  Pleura  wird  bei  Eruption  secundärer  subpleural  gelegener  Herde 
stets  in  Mitleidenschaft  gezogen,  am  stärksten   bei   grossknotigen  und 

!U«fler,  Lehrt,  d.  fpec  jMiLh.  AjuL    7.  AoO.  45 
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lobulären  verkäsenden  Formen,  bei  denen  sie  sich  mit  Fibrin  bedeckt 
Nach  längerem  Bestände  des  Processes  bildet  sich  am  Orte  der  Fibrin- 
auflageruQg  Bindegewebe,  durch  welches  die  Pleura  theils  verdickt,  theils 
mit  der  gegenüberliegenden  Pleura  in  mehr  oder  minder  feste  Verbin- 
dung gesetzt  wird. 

Verkäsung  und  Zerfall  des  iufiltrirteu  Lungengewebes  greifen  bei 
subpleuralen  Herden  nicht  selten  auf  die  Pleura  über  und  können  zur  Per- 
foration derselben  führen.  Durch  Austritt  von  Luft  in  den  Pleuraraum 
bOdet  sich  ein  Pneumothorax.  Stellt  sich  zufolge  des  Austrittes  von 
Cavemeninhalt  eine  eiterige  Entzündung  ein,  so  entsteht  ein  Pyopneu- 
mothorax.  Die  Lunge  wird  dabei,  soweit  sie  noch  compressibel  ist, 
zusammengepresst  und  gegen  den  Hilus  gedrängt. 

§  280     Syphllitiaehe  Entzfinduiigeii  der  Luoge  sind    selten  und 

hinterlassen  nicht  immer  anatomische  VerändernDgen,  welche  mit  Sicher- 
heit als  syphilitische  bestimmt  werden  können* 

Bekanntlich  äussert  sich  die  Syphilis,  wenn  sich  ihr  Gift  auf  dem 
Blutwege  verbreitet,  theils  in  Entzündungen,  welche  von  gewöhnlichen, 
nicht  syphilitischen  Entzündungprocessen  wenig  differiren ,  theils  ia 
solchen,  welche  durch  die  Bildung  gummöser  Herde  wohl  gekennzeichnet 
sind.  Beide  Formen  kommen  in  der  LuDge  vor,  sind  indessen,  von  der 
congenitalen  Syphilis  abgesehen,  ausserordentlich  selten,  und  es  ist  der 
anatomische  Nachweis  ihrer  syphilitischen  Natur  sehr  schwer  zu  leisten. 

Als  ßuminlkiioten  der  Lunge  bezeichnen  wir  Herderkrankungen, 
welche  durch  verkäsende  Granulationsherde  innerhalb  eines  entzandeteo 
Lungengewebes  oder  neugebildeten  hyperplastischen  Bindegewebes  dia- 
rakterisirt  sini  Derartige  Veränderungen  sind  vielfach  beschriebes 
worden,  allein  sicherlich  ist  vieles  davon  nicht  syphilitischer  Natnr 
gewesen. 

Sie  kommen  in  den  Lungen  Erwachsener  ausserordentlich  selten  vor. 
Häufiger  sind  sie  bei  neugeboreoen,  hereditär  syphilitischen  Kindern  tnül 
können  sich  hier  in  grosser  Zahl  entwickeln.  In  der  ersten  Zeit  ihres 
Bestandes  sind  sie  grauroth  oder  grauweiss,  etwas  durchsehe  inend  und 
bilden  Knoten  von  Erbsen-  bis  £U  Haselnussgrösse.  Spater  werden  sie 
im  Centnim  undurchsichtig  und  weiss,  und  durch  Zerfall  können  sick 
weiterhin  Hohlen  bilden. 

Als  eine  weitere  Form  syphilitischer  Erkrankung  kennen  wir  W 
syphÜLtischen  Neugeborenen  eine  syphilitische  Pneumonie,  bei  welcher 
das  Lungengewebe  über  kleinere  oder  grössere  Strecken  der  Sitz  eiaef 
hyperplastischen  zelligen  Wucherung  des  Bindegewebes  (Fig.  369  a\  oß 
auch  gleichzeitig  einer  Wucherung  und  Desquamation  des  Lungenepitheb 
ist.  Das  Gewebe  kann  dabei  aus  Alveolen  bestehen,  deren  Scheidewiade 
verdickt  sind  (eej,  und  ist  dann  bei  Kindern,  die  geathniet  haben,  wA 
lufthaltig.  An  anderen  festeren,  dichteren  Stellen  ist  das  Lungengenebt 
dagegen  gar  nicht  zur  vollen  Ausbildung  gelangt,  so  dass  man  in  im 
wuchernden  I  stellenweise  auch  kleine  Rundzellen  enthaltenden  Gfnai-J 
gewebe  {ah)  nur  Drüseng&ngen  und  Beeren  (dd,),  deren  Epithel 
wohl  erhalten  (d),  theils  abgestossen  ist  (dj),  begegnet  Das  Gewrili 
ist  gewöhnlich  blutann,  die  in  dem  Wucherungsgebiet  gelegenen  Artarili 
besitzen  meist  verdickte  Wände  und  es  ist  namentlich  deren  Advenl^ 
hyperplasirt. 

Das  Wesen  der  Aflection   beruht  nach  dem  histologischen 
in    einer    pathologischen     Wucherung    des    Lungenbinde 
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Fig.  369.  VerftadertiiigAD  der  Lange  bei  congeDitater  Sjpbilis. 
a  Zellreicbes  wacherDdeA  Stromi.«  fr  Zellreicbe  GrmnaUtiüniherde.  c  Arterie  mit  verdickter 
Advendti».  d  d^  Drüben ähnlicbe  Broncbien^  welche  »om  Theil  (d^)  abgestossene«  Epilbel 
uad  Eutidselleii  eQlbftlteii.  «  e^  AlT^dei},  welch«  sam  Theil  («,)  detquamirtes  Epithel  and 
BüQdseUeii  etitb«lt«ti.  la  MüLi^m'scber  FJEliisigkeit  g0b&rtete&,  mit  B&mAtoxjUii  land  Eoain 
gefifbtet.  In  K«.ti«dabi.Isain  eiogeftchloueDM  Prfipu'ftt.     Vergr.  40. 

gewebes,  zu  der  sich  eBlzündliche  VerändemiigeD  und  pathologische 
Wucherung  und  Desquamation  des  Lungen epithels  hinzugesellen  können. 

Da  das  erkrankte  Gewebe  sowohl  in  lufthaltigen  als  in  luftleeren 
Theilen  meist  blass,  oft  geradezu  weiss  oder  wenigstens  grauweiss  ist, 
so  hat  man  der  Veränderung  auch  den  Namen  einer  weissen  Pneu- 
monie beigelegt.  Manche  Autoren  beschränken  indessen  diese  Bezeich- 
nung auf  eine  andere  Form  von  ebenfalls  bei  syphilitischen  Neugeborenen 
zur  Beobachtung  kommenden  Lungenveränderungen,  bei  welchen  die 
Verdichtung  und  weisse  Färbung  der  Lunge  wesentlich  nur  durch  An- 
häufung von  verfettetem  desquamirtem  Epithel  in  den 
Alveolen  bedingt  ist 

Diffuse  Wucherung  und  Knotenbildungen  können  sich  mit  einander 
combiniren. 

Nach  den  Angaben  verschiedener  Autoren  kommen  diffus  ausge- 
breitete syphilitische  Entzündungen  auch  bei  Erwachsenen  in  Folge  acqui- 
rirter  Syphilis  vor  und  führen  unter  Umständen  zu  Bindegewebsinduration 
der  Lunge.  Nach  PAKKRirrus  soüen  sie  meist  vom  HUus  der  Lunge 
ausgehen  und  sich  von  da  radiär  ausbreiten.  Andere  beschreiben  wieder 
von  der  Pleura  oder  den  interlobulären  Septen  ausgehende  indurirende 
Entzündungen  als  syphilitische. 

Einen  Theil  der  bei  Syphilitischen  vorgefundenen  Lungeninduration  en 
wird  man  wohl  als  unter  dem  Einfluss  der  Syphihs  entstanden  ansehen 
dürfen,  allein  es  hält  auch  bei  diesen  Zuständen  schwer,  eine  Entschei- 
dung zu  treffen.  Sicher  stehen  viele  der  für  syphilitisch  erklärten 
cirrhotischen  Lungenverhärtungen  mit  der  Syphilis  in  keinem  ursäch- 
lichen Zusammenhang,  sondern  haben  sich  aus  anderen  Ursachen  ent- 
wickelt. Es  gilt  dies  auch  für  manche  als  syphilitische  Büdungen  be- 
schriebene pleurale  und  pneumonische  Schwielen  sowie  für  interlobu- 
läre  Bindegewebsverdickungen. 

Nach  Angabe  verschiedener  Autoren  kommen  nach  Bronchialsyphilis 
katarrhalische  Bronchopneumonieen   vor,   welche  entweder   wieder  ab- 
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heilen  oder  zu  VerhärtuDgen  des  LuDgengewebes  führen  und  als  Pro- 
cesse  anzusehen  sind,  welche  unter  dem  Einflnss  des  syphilitischen  Giftes 
aufgetreten  sind, 
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§  28L  Die  Aktlnomykose  der  Lungen  scheint,  soweit  nicht  von 
der  Mund-  und  Ra€heiihöhle  ausgehende  Infectionen  allmählich  bis  zur 
Pleura  und  zur  Lunge  hinuntersteigen,  stets  vom  Bronchialbaume  aus- 
zugehen und  muss  danach  als  eine  durch  Aspiration  des  Aktinomjc^ 
hervorgerufene  Äffection  angesehen  werden. 

Xach  Beobachtungen  von  J.  Iskabl  kann  der  Process  als  eine 
katarrhalische  Oberflächenerkrankung  der  Luftwege  mit  fötide  riechender 
zäher  Absonderung,  welche  die  Aktinomyceskömer  enthält,  verlaufen. 
Gewöhnlich  gelangt  indessen  der  Pilz  in  das  respirirende  Lungenparen- 
chym und  erregt  dort  destructive  und  plastische  Entzündungen, 

In  der  Umgebung  der  im  Lungengewebe  sich  entwickelnden  Püä 
entsteht  ein  gefässbaltiges  Granulationsgewebe  (Fig.  370  6),  in  dessen 
Innern  die  Pilze  die  charakteristischen  Drusen  (a)  bilden.  Frisch  ent- 
standen, sind  die  Knötchen  grau  oder  grauroth,  doch  gehen  ihre  Zellea 
zu  einem  grossen  Theil  eine  Verfettung  ein,  welche  ihnen  ein  gelbweisses 
Aussehen  verleiht,  und  in  nächster  Nachbarschaft  der  Pilze  kann  es  «n 
Ansammlung  von  gelbweissem  Eiter  kommen. 

Mit  der  Verbreitung  der  Pilze  im  Lungengewebe  nimmt  auch  die 
Zahl  der  Granulationsknötchen  zu,  und  es  können  auf  diese  Weise  rolie 
oder  graurothe  oder  auch  mehr  graue  pneumonische  Herde  enlstdieii, 
die  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  kleiner  gelbweisser,  ein  bis  dm 
und  mehr  Millimeter  im  Durchmesser  haltender  Herdcheu  einschliesses» 
welche  zum  Theil  auf  Druck  Eiter  und  kleine  Aktinomyceskömer  ent- 
leeren (Fig.  370  a).  Durch  radiäre  Ausbreitung  und  Verschmelzung  der 
kleinen  Zerfallsherde  können  sich  unter  umständen  grössere  Zerfllb* 
höhlen  bilden,  welche  einen  gelben  Brei  von  Eiterzellen,  Fettkömchö»' 
Zellen,  freien  Fetttröpfchen,  zerfallenen  Blutkörperchen  und  Aktinamyoei- 
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rasen  einscliliessen ,  doch  bleibt  die  Bildung  grösserer  ZerfallshöhleD  oft 
auch  vollkommeB  aus,  und  es  gewinnt  der  Process  einen  indurativen 
Charakter,  wobei  in  der  Ungebung  der  kleinzelligen  Herde  (h)  sich 
derb^  fibröses  Gewebe  (c)  entwickelt,  das  die  letzteren  mehr  oder  minder 
vollkommen  gegen  die  Umgebung  abschliesst 


*l^'^i$.^ 


Mm 


^^^r' 


t  >, 


%^^. 


1         *^v.*A 
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Flg.  370.  Aktieio  mykose  der  Longe  u.  a  Pilzdm^e.  £  Kleinxeltiges  Knotcben, 
e  Fibröses  0«web«.  d  Hit  gro&»en  tmd  kleinen  Zellen  erfüüte  Alveolen,  e  Bronchiolus 
mit  zeUig  infiltrirter  Wftnd.  /  Kkintenige  Herde  in  der  Nftehb&rschafk  de5  Brotichas  e. 
g  Hjt  vascnli.risirtem  Bindegewebe  gef&Ihe  Alveolen,  h  In  Alveolen  «in  wuchernd  es  Binder 
gewebe.  i  BlntgenUse  des  Langen gewe bes.  k  Blatgeflsse  de»  «ntsQDdetea  Oebietes.  In 
MÜi^LSK^scber  Fldssigkeit  gebärtetes,  mit  E&nnin  geflrbtes,  lo  K«.ß«dAb&l3un  eingesehlossenes 
Pr&par&t  (Die  AktiBQinjceftfiUleii  sind  iiAeb  einem  mit  QeDtJaQAviolett  behandellen  PrSpirAte 
bei  stärkerer  Vergrdtserang  eingezeichnete)     Vergr.  46, 

Die  Bildung  fibrösen  Gewebes  erfolgt  sowohl  innerbalb  des  Lungen- 
gewebes selbst,  als  auch  im  Innern  der  Alveolen  (A  g)  und  wird  am 
letzteren  Orte  durch  eine  Anhäufung  von  Fibroblasten  und  durch  ein 
Einwachsen  von  Gefässen  (ä)  aus  dem  benachbarten  Gewebe  eingeleitet. 

Mit  der  Gewebsneubildung  geht  stets  auch  eine  exsudative  Entzün- 
dung parallel,  wobei  es  theils  zu  zelligen  Infiltrationen  in  der  Umgebung 
der  Gefasse  (i"),  theils  zur  AnfüUung  von  Alveolen  mit  verschiedenen 
Zellen  (d)  und  Flüssigkeit,  an  nianchen  Orten  auch  mit  knipösen  Exsu- 
daten kommt.  Ein  Theil  dieser  Zellen  sind  Leukocjten,  andere  abge- 
stossene  Lungenepithelien,  welche  am  Ort  der  Entzündung  und  der  Ge- 
ivebsneubildung    in   lebhafte   Wucherung  gerathen  und  im  Gebiete  des 
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hyperplasirendeii  Lungengewebes  die  Alveolen  oft  mit  cubischen  Zellen 
auskleiden. 

Die  in  dem  Gebiete  der  Erkrankungßherde  gelegenen  Bronchien 
nehmen  an  der  Entzündung  ebenfalls  Theil,  mid  ihre  Wand  (e)  und 
Umgebung  (f)  ist  oft  besonders  dicht  von  Zellen  durchsetzt. 

Nehmen  auf  diese  Weise  die  einzelnen  Erkrankungsherde  an  Um- 
fang zu,  und  bilden  sich  in  ihrer  Nachbarschaft  durch  Verschleppung 
der  Bakterien  neue  Herde,  die  mit  den  alten  verschmelzen,  so  kann  im 
Laufe  von  Wochen  und  Monaten  sich  ein  grosser  Bezirk  eines  Lappens 
oder  auch  nahezu  ein  ganzer  Lappen  in  ein  derbes,  schwieUgea^  schrum- 
pfendes, weiss-,  grau-  und  schwarzgeflecktes  Bindegewebe  umwandeln, 
das  mehr  oder  minder  zahlreiche  kleine  gelbe,  im  Centruna  erweichte 
Knötchen,  oder  auch  einzelne  grössere  Zerfallshöhlen  mit  dem  beschrie- 
benen Eiter  einsGhliesst.  Ist  der  Process  noch  im  Fortschreiten  be- 
griffen, so  liegen  in  der  Nachbarschaft  dieser  Verhärtungen  kleine 
knötchenförmige  Indurationsherde  von  der  nämlichen  Beschaffenheit  wie 
der  Hauptherd, 

Die  Erkrankung  kann  an  den  verschiedensten  Stellen  der  Lunge  be- 
ginnen und  sich  von  da  aus  weiter  verbreiten,  wobei  in  den  am  längsten 
erkrankten  Theilen  der  Process  durch  narbige  Gewebsschrumpfung  ein 
Ende  erreicht,  während  er  an  der  Peripherie  weiter  schreitet.  Früher 
oder  später  erreicht  derselbe  auch  die  Pleura,  worauf  sich  je  nach  der 
Intensität  der  Entzündung  theils  pleuritische  Ergüsse,  theils  Bindegewebs- 
wucherungen  einstellen,  welche  zur  Verdickung  der  Pleura  und  zu  fester 
Verwachsung  der  Pleurablätter  im  Gebiete  der  LuDgeninduration ,  zum 
Theil  auch  ausserhalb  derselben  führen. 

Gelangen  aus  Zerfallshöhlen  Aktinomycesrasen  in  den  BronchialbamD, 
so  erscheinen  dieselben  im  Sputum*  Werden  einzelne  derselben  durch 
Aspiration  in  bisher  verschonte  Theile  der  betreffenden  Lunge  oder  auch 
der  anderen  Lunge  hineiogerissen,  so  entstehen  secundäre  Entzündungeo, 
welche  sich  zu  knotenförmigen  Herden  verschiedener  Grösse  gestalteo, 
die  weiterhin  dieselben  Veränderungen  durchmachen,  wie  die  ersten  Herde, 
und  danach  theils  zerfallen,  theils  zu  schiefergrauen  Indurationsknotea 
werden,  welche  mehr  oder  minder  zahlreiche  kleine  gelbe  Granulationd- 
und  Erweichungsherde  einschliessen. 

Von  der  Pleura  aus  kann  der  Process  in  die  Muskeln  des  Rippen* 
korbes,  das  subcutane  Gewebe  und  die  Haut,  in  das  Pericard  und  das 
Mediastinum,  in  das  Zwerchfell^  das  benachbarte  retroperitoneale  Gewel)« 
und  in  die  Bauchhöhle  durchbrechen,  und  wo  der  Pilz  hinkommt,  bilden 
sich  Granulationsherde,  die  bald  rasch,  bald  langsam  verfetten  und  ver- 
eitern und  zu  mehr  oder  minder  grossen  sinuösen  Abscessen  confluiren, 
während  in  der  Nachbarschaft  das  Gewebe  sich  verhärtet  und  mehr  oder 
minder  mächtige  schwielige  Bindegewebslagen  bildet.  Wird  die  Haut 
durchbrochen,  so  entstehen  Eiter  secernirende  Fistelgänge,  durch  welche 
man  in  Höhlen  gelangt,  die  mit  den  gelbweissen  morschen,  gefleckten 
Granulationen  ausgekleidet,  zum  Theil  auch  ganz  damit  gefüllt  sind.  Sie  | 
stehen  mit  den  pleuralen  Herden  zum  Theil  in  directem  Zusammenhaiig 
oder  sind  abgetrennt  von  denselben  durch  Vertraguog  des  Aktinomyces 
auf  dem  Lymphwege  entstanden. 

In  ähnlicher  Weise  gestaltet  sich  auch  der  Process  im  mediastinakfi 
und  retroperitonealen  Gewebe.  Im  Herzbeutel  treten  zerfallende  Granu* 
lationen  und  sulzige  Exsudatmassen  auf. 

Bei  Botz  der  Lungen  bilden  sich  in  denselben  hirsekom-  bis  erbaet* 


Botz.     Geschwülste. 
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grosse  graue  und  gelbweisse  zellige  Knötehen,  oder  auch  diffuse  graue 

und  eiterige  Infiltrationen  und  Abscesse,  sowie  lobuläre  und  lobäre  pneu- 
monische Hepatisationen  und  umschriebene  hämorrhagische  Infiltrationen. 
Ob  die  Bacillen  mit  dem  Blute  oder  ob  sie  mit  der  Atbmungsluft  in  die 
Lunge  gelangen,  ist  noch  unentschieden;  wahrscheinlich  kommt  beides  vor. 

Literatur  über  Aktioomjkose  der  Lunge. 

Iin«l,  J.,  Kim.  SeüNige  «nr  EenNinitt  der  Jktmümt^OMe  de§  Mensehtn^  Berlin  1S86, 
liadtT  P^nmäre  LimgtnapiUenaktmomyhöU^  Corrtsphl.  f.  SckwnMer    Aentt   1889. 
XOMbtuggU',  üeber  d,  Aktmomykost  dtt  Mmä^en,  Beitr,  e.  Bnm»  II,  1886. 
Weittrt  dUthmü^he  Literatur  erUhäU  §  178  det  aOff.  Theü», 

Literatur  über  Lungenrotz  und  Ltmgenlepra. 

Bollisger,  Rotz^  r.   Ziem»§eri»  Handb,  IIL 

Bciiiome,    Ue&rt  Lutigtntepra,    Vir  eh.   Arch,   111.  Bd.   1888. 

Di«ekerll0ff,  Lehrö.  d.  tpec    Path.  /.   ThierürtU  I,  Berlin  1885. 

Pflog,  Zmr  jfHüM,  Zootomie  det  LungenroUet  der  P/erde^  Le^tig  1877. 

FätB,  Seuchen  und  Herdekntmkheäeny  Stuttgart  1882 

Bftbd,  Jahresber.  der  ThierarMneisehmU  su  Mamnover  pr.   1676» 

Wentar^  Der  Lungenrotz^  1878. 


7,   Geschwülste  und  Parasiten  der  Lunge. 

§  282.  Frimire  Geschwülste  der  Lunge  oder  der  Bronchien  ge- 
hören zu  den  Seltenheiten. 

Der  primäre  Kreljs  kann  zunächst  in  den  grösseren  Bronchien  in 
Form  knotiger,  höckeriger  und  papillöser  Wucherungen  auftreten  und 
hier  von  den  Schleimdrüsen  oder  vom  Deckepithel  aus  sich  entwickeln. 

Von  Chiabi  ist  ein  knotiges  Adenom  der  Schleimdrüsen  der  Brou- 
chialschteimhaut  beschrieben. 

Eine  krebsige  Wucherung  kommt  auch  in  den  kleinen  Bronchien  vor 
und  verbreitet  sich  hier  zunächst  über  ein  Gebiet  des  Bronchialbaumes. 
Alsdann  kann  ein  Einbruch  in  die  peribronchialen  Lymphbahnen  erfolgen, 
worauf  sich  innerhalb  derselben  die  krebsige  Wucherung  rasch  verbreitet, 
so  dass  die  Bronchien  nicht  nur  innerhalb  der  primär  erkrankten  Theile, 
sondern  in  weiter  Verbreitung  von  markigen  weissen  Knötchen  und  Knoten 
umgeben  werden.  Schliesslich  greift  die  Neubildung  auch  auf  die  inter- 
lobulären Lymphgefässe  und  auf  die  Lymphdrüsen  über. 

Bei  einer  dritten  Form  des  Krebses,  welche  am  häufigsten  vorkommt^ 
bilden  sich  grössere  solitare  markige  Knoten,  von  denen  nicht  zu  sagen 
ist,  ob  sie  von  den  Bronchiolen  oder  von  den  Lungenalveolen  aus  sich 
entwickelt  haben,  Sie  vergrössern  sich  dadurch,  dass  an  ihrer  Peripherie 
das  Alveolarparenchym  mit  der  krebsigen,  epithelialen  Wucherung  erfüllt 
wird.  Daneben  können  sie  auch  auf  die  Lymphbahnen  übergreifen  und 
dann  in  ähnlicher  Weise  sich  verbreiten  wie  die  zweite  Form. 

Von  Bindesttlistaiizgescliwfikten  haben  RoKiTAHSKy ,  Morgan, 
KiNDFLEiscH  Und  Andere  Fibrome  beschrieben,  welche  hanfkom-  bis 
haselnussgross  waren  und  sich  in  grösserer  Zahl  um  die  Bronchien  ent- 
wickelt hatten.  Es  kommen  femer  Osteome  in  Form  unregelmässig 
gestalteter,  zackiger  Gebilde,  sowie  rundlicher  Knoten  von  etwa  Erbseu- 
grösse  vor,  sowie  auch  kleine  kugelige  Lipome  (Bokitakskt,  Chiaki), 
C h 0 n d r o  1  i p 0 m e  und  kleine  kugelige  Enchondrome,  welch'  letztere 
von  den  Bronchialknorpeln  ausgehen.  Die  stacheligen  Osteome  können 
sich  in  seltenen  Fällen  in  grosser  Zahl  entwickeln.    Nach  Cohn  können 
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entzündliche  bindegewebige  Wacherimgeii  io  der  Luoge  in  grosser  Ver- 
breitung verknöchern. 

Voe  seeuiidilren  Geseliwülsten  kommen  alle  jene  vor,  welche  Meta- 
stasen machen.  Bei  embolischer  Verschleppung  der  Geschwidstkeime  bildeii 
sich  meist  rundliche  Knoten,  welche  die  Charaktere  der  Mottergeschwulst 
tragen,  von  den  Gefässen  aus,  in  welchen  die  Keime  steckeo  blieben, 
sich  entwickeln  und  durch  radiär  sich  verbreitende  Infiltration  oder  durch 
concentrisches  Wachsthnm  sich  vergrössero  und  dann  das  Lungeogewebe 
verdrängen.  Es  kann  ferner  auch  ein  Einbruch  in  die  Lymphbahn  und 
eine  Verbreitung  innerhalb  derselben  erfolgen. 

Gelangen  die  Keime  durch  die  Lymphbahnen  in  die  LuDge  und 
Pleura,  so  entstehen  im  Verlauf  der  Lymphgefässe  Knoten  verschiedener 
Grösse  in  mehr  oder  minder  reicher  'Zahl  Bei  Krebsen  erfolgt  woU 
auch  eine  mehr  gleichmässige  Verbreitung  der  krebsigen  Wucherung  in 
den  Lymphbahnen,  so  dass  die  Lymphgefiisse  eines  ganzen  Lungenbezirkes 
oder  einer  ganzen  Lunge  durch  weiche,  markige  Massen  ausgedehnt  werden. 
Auf  dem  Schnitt  zeigen  sich  dabei  dicht  aneinandergereihte  weissliche 
oder  röthliche  Knötchen,  welche  dem  Verlaufe  der  Bronchien  oder  der 
interlobulären  Septen  folgen. 

Neben  der  Geschwulsteruption  stellen  sich  besonders  in  den  Pleuren 
Entzündungen  ein,  welche  nicht  selten  einen  hämorrhagischen  Charakter 
tragen, 

Literatur  über  primären  Lungenkrebs* 

Beck,  ZeiUchr.  /  Heilk.    V  1884, 

CMftri,  Präger  med     WocHentchr    1883. 

n&rii^lii  Ein  Fall  von  primärem  Lungenkrthg,  L-D.   THlbingen   IS86. 

Ebertli,    Virch    Jrch.  4$.  Bd. 

Grünwald,  Primärer  PßaiUrepäheikreh^  der  Irnngif  Müneh,  med.    Woch^ntcJtr.    1S89. 

La]igliBm,i,    Virch    Anh.  53    Bd. 

P©tU»    Vtrch    Arch,  56.  Bd. 

Reimhifdt,  Ärrh.  d,  Heiik.   MX  1878. 

Scll©tt«limi,  Ein  Fali  von  primär6m  Lungenkreht,  L-D.    Wiindturg  1875. 

WeiellieUifttim^    Virch.  Arch.  8Ö.   Bd. 

WeiTBer,  I>as  prim    Lunffencarcinom^  L-D.  Ercihurg  1891* 

^Literatur  über  Bindesubstanzgeschwiilate  der  Lunge* 

CliiKTi,  Lt. 

Gohu,  Knochinhildutig  in  der  Ltmge^    Virch.   Arch.   101.   Bd.   1885. 

F&rater,    Virch.   Arch.   13.  Bd. 

Hijftiiig  und  Hoste,  Eutenburgt    Vierid/ahrsichr,   XXX  und  XXSI, 

HtM«  und  Wa^er,  E.,  Lymphosarkome,   Arch    d    Hcilk    XIX. 

X&rtm,  Sarkom    der    Lunge    heim    P/erde^    Jahreah.  d.  K,   ThierarMmischde    in 

J    1882/83. 
Korgazi,    Tranaact.  of  tht  Pathot.   8o€.   1871. 
Rifiidfieitch,   Fibrome,    Virch.    Arch,   81.  Bd. 

Butimef«?,   Primäres  Lunffcntarkom,  Corr4tpht. /,  Schwna^  Amrsiie  188G. 
Vircliow,  GegchwiUtt«  IL 

§  283,  Die  Zahl  der  thierbeheii  Parasiten,  die  in  den  Bronchien 
und  Lungen  des  Menschen  vorkommen,  ist  nur  gering.  Der  wichtigst« 
ist  der  Echinococcus,  indem  er  in  der  Lunge  Blasen  von  sehr  erheb- 
licher Grösse  mit  oder  ohne  Tochterblasen  bilden  kann.  Cysticercus 
cellulosae  konmit  nur  selten  vor.  Strongylus  longevaginatuSf 
ein  walzenförmiger  Wurm  von  15—26  mm  Länge,  ist  ein  Mal  in  der 
Lunge  eines  Knaben  gefunden  worden.  Kannenberg  sah  bei  mehreren 
Fällen  von  Lungengangrän  in  den  ausgeworfenen  Gewebsfetzen  der  Lunge 
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Monas  lens  und  Cercomonas,  zwei  Geisseiinfusorien,  welche  in 
ruhendem  Zustande  fEirblosen  Blutkörperchen  ähnlich  sehen. 

Von  pflanzllehen  Parasiten  kommen  in  der  Lunge  zunächst  zahl- 
reiche Bakterienformen  vor.  Einige  unter  ihnen,  wie  z.  B.  der 
Tuberkelbacillus,  der  Aktinomyces,  der  Rotzbacillus  und  die  Kokken  der 
krupösen  Pneumonie,  erregen  specifische  Entzündungsformen.  Andere 
wieder,  wie  z.  B.  die  in  dem  Munde  vorkommenden  Bakterienformen, 
verursachen,  in  die  Lunge  aspirirt,  acute  nicht  specifische  Entzündungen 
verschiedener  Intensität. 

Brandige  Lungenherde  enthalten  Kokken,  Bacillen  und  SpiriUen, 
von  denen  ein  Theil  als  Ursache  der  brandigen  Zersetzung  anzusehen 
ist,  während  andere  wohl  nur  secundär  in  den  zersetzten  Massen  sich 
ansiedeln. 

In  tuberculösen  Lungencavemen ,  in  zerfallenden  Blutherden,  in 
krupösen  Exsudationen  der  Bronchien  und  der  Trachea  etc.  kommt 
femer  nicht  selten  eine  kleine  Sarcine  vor.  Sie  findet  sich  meist  gleich- 
zeitig auch  im  Pharynx  und  im  Larynx  und  steht  wahrscheinlich  in 
keinem  genetischen  Zusammenhang  mit  den  betreffenden  Leiden.  Immer- 
hin ist  es  nicht  unmöglich,  dass  ihre  Ansiedelung  Entzündung  erregend 
wirkt. 

Von  Fadenpilzen  kommen  in  der  Lunge  verschiedene  Asper- 
gillus-, Mucor-  und  Oidiumspecies  vor,  welche  auf  zerfallendem  Lungen- 
gewebe oder  auf  stagnirendem  entzündlichem  Secret,  auf  hämorrhagi- 
schen Zerfallsmassen  etc.  sich  ansiedeln  und  gelegentlich  innerhalb  der 
Lunge  zur  "Fructification  gelangen.  Ansiedelungen  von  Pilzen  in  der 
Lunge  werden  als  Pneumonomykosen  bezeichnet. 

Nach  Bablz  {Centralbl.  /.  d.  med.  Witt.  1880  Nr.  39)  kommt  in  Japan 
sehr  häufig  eine  ,,Gregarinosis  pulmonum"  vor,  bei  welcher  die  betreffenden 
Individuen  Jahre  hindurch  blutige  Sputa  aushusten,  welche  eingekapselte, 
gelbbraune,  ovale  Psorospermiencysten,  sowie  schalenlose,  granulirte,  farb- 
lose oder  gelbliche,  kugelige  oder  ovale  Coccidien  enthalten. 

Literatur  über  Pneumonomykosen. 

Aufrecht,  Myhotu  atperffiUma^  Patkol.  MäthsOungtn  U  1883. 

▼.  Bmmt,  Ueber  du  Bakterien  der  normalen  Ln^hmegt^  Bedr.  v.  Zugler   VI  1889. 

Boeekl,  Ueber  PnemmonomykoM,  IHsck,  Zeäi^Ar.  J.  Tkieraud.  X  1884. 

BoUinger,  Zmr  Aetwlogie  der  InfationMkraMuüen^  München  1881. 

Cohnheisi,  Sarcine^   Vireh.  Ar^  33.  Bd. 
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VI.    Patholagisehe  Anatomie  der  Pleora»  m 

§  284.  Die  Pleura  ist  eine  mit  einer  einfachen  Lage  platler  Epi- 
thelzeUen  bedeckte  BiDdegewebsmembran^  welche  den  Brustraum  aus- 
kleidet und  damit  auch  die  in  demselben  eiDgelagenen  Lungen  über- 
zieht Die  an  ihr  vorkommenden  Veränderungen  sind  meist  secundärer 
Natur  und  scMiessen  sich  an  pathologische  Zustände  der  Lunge,  der 
Bronchialdrüsen  ^  des  mediastinalen  Gewebes  und  der  düe  Brusthöhle 
umgrenzenden  knöchernen  und  weichen  Gewebe  an. 

Bei  starker  Blutstauung  im  Innern  des  Thorax,  sowie  bei  hämor- 
rhagischer Diathese,  bei  manchen  Infectionen  und  Intoxicationen  treten 
in  der  Pleura  uDd  im  subpleuralen  Gewebe  kleine  Hämorrhagieen  auf. 
Geht  ein  Individuum  suffocatorisch  zu  Grunde ,  und  wird  mit  dem  Ein- 
tritt der  AthmungsbehinderuDg  durch  die  forcirten  Inspiratit>neii  Blut 
in  den  Thorax  in  verstärktem  Maasse  aogesogen,  so  bilden  sich  h&ufig 
zahlreiche  Petechien  im  pleuralen  und  subpleuraleu  Gewebe. 

Blutungen  in  den  Pleuraraum  konimeo  namentlich  bei  Lungeu- 
verletzungen  und  bei  Berstung  von  Aortenaneurysmen,  sodann  auch  bd 
tuber culösen  und  bei  krebsigen  Wucherungen  vor,  Ist  die  Pleura  nicht 
durch  krankhafte  Processe  verändert,  so  erfolgt  die  Resorption  des  Blut 
in  derselben  Weise  wie  in  der  Bauchhöhle,  Nach  Resorption  grosse] 
Gerinn UDgsklumpen  bleiben  Verwachsungen  der  Pleurablätter  zurüclL^ 
Tritt  bei  Verletzungen  der  Lunge  mit  dem  Blute  auch  Luft  aus,  so  ent- 
steht ein  Httmopneumothorax.  Ist  die  Luft  dabei  nicht  verunreinigt, 
so  wird  sie  wieder  resorbirt,  ohne  Entzündung  erregend  zu  wirken. 

Bei  Herz-  und  Nierenleiden^  welche  durch  Stauungen  und  Gefäss- 
wandveränderuugen  Oedeme  nach  sich  ziehen,  ist  sehr  häufig  auch  die 
Pleura  der  Sitz  von  serösen  Ausscbwitzungen,  so  dass  sich  im  Pleura- 
raum klare,  leicht  gelblich  gefärbte  Flüssigkeit  ansammelt,  welche  k\it 
Lunge  mehr  oder  weniger  comprimirt,  ein  Zustand,  der  als  Hydrotliorai 
bezeichnet  wird.  Sind  bei  Eintritt  der  W'assersucht  bereits  AdbäsioneQ 
zwischen  den  Pleurablättern  vorhanden,  so  sammelt  sich  die  Flüssigkeit 
theils  im  Gewehe  der  AdhäsionsmembraDen,  theils  zwischen  denselben  an 
(Hydrothorax  circumscriptus  s.  saccatus  s.  multilocu- 
laris). Zerreissungen  und  Berstungen  des  Ductus  thoracicus  führen  zur 
Bildung  eines  chylösen  Hydrothorax,  indem  der  Chylus  sich  in 
die  Brusthöhle  ergiesst. 

Die  Entzündung  der  Pleura,  die  Pleuritis,  schliesst  sich  meist 
an  Entzündungen  der  Lungen  oder  der  Thoraxwand  oder  des  Herzbeutels 
oder  der  Bauchhöhle,  sowie  an  Verletzungen  an,  doch  können  verschie- 
dene Infectionen  und  Intoxicationen,  wie  z.  B.  acuter  Gelenkrheumatis- 
mus, infectiöse  Nephritis,  Pyamie,  Typhus  abdominalis,  acute  Exanthem^ 
Gicht,  zu  Pleuritis  führen,  und  es  kann  unter  Umständen  die  Pleuritis 
auch  die  einzige  locale  Aeusserung  einer  eingetretenen  Infection  sein 
Die  bei  krupöser  Pneumonie  nie  fehlende  Pleuritis  ist  wahrscbeinhch 
bald  eine  der  Lungenentzündung  coordinirte  Erscheinung,  bald  Folge 
einer  Secundärinfection,  und  es  kann  danach  das  Exsudat  sowohl  Paai* 
mokokkeu  als  Streptokokken  enthalten.  Unter  Umständen  tritt  die  Pleo* 
ritis  gegenüber  der  Lungenerkrankung  in  den  Vordergrund* 

Metastatische  krupöse  oder  hämorrhagische  oder  eiterige  und  gvi* 
gränöse  herdförmige  Pneumonieen,  sowie  alle  die  verschiedenen  Bronchi^ 
pneumonieen  lassen,  wenn  sie  subpleural  hegen,  die  Pleura  niemals  galt 
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intact,  ünd  ebeeso  führt  auch  die  Toberculose  der  Lunge  früher  oder 
später  zu  pleuritischen  Processen,  wobei  die  Infection  der  Pleura  sowohl 
durch  das  tuberculöse  Virus,  als  auch  durch  Eiterkokken  bedingt  sein 
kann.  Entzündungen  des  Herzbeutels  und  des  Peritoneums  können  be- 
nachbarte Pleuraabschnitte  ebenfalls  in  MitleidenEchaft  ziehen,  und  Ge- 
schwüre des  Magens  und  des  Oesophagus,  Abscesse  der  Leber  und  der 
Milz,  perityphlitische  retroperitoneale  Abscesse,  tuberculöse  Herde  im 
Periost  der  Wirbel  oder  der  Rippen,  Entzündungen  des  Mediastinums  etc, 
können  alle  die  Pleura  in  mehr  oder  nainder  heftige  Entzündungen  ver- 
setzen. 

Die  entzündlichen  Exsudationen  sind  anti  häufigsten  fibrinöser 
Natur  (Pleuritis  sicca),  und  das  Exsudat  bedeckt  in  Form  von  kleinen 
Schollen  und  Flocken  oder  in  zusammenbäogenden  gelblich-weissen  Fetzen 
und  Membranen  die  Oberfläche  der  Pleura.  Etwas  seltener  bilden  sich 
seröse  Ergüsse,  in  denen  mehr  oder  minder  reichlich  F  i  b r i n f ä d e n 
und  Flocken  enthalten  sind,  während  die  Pleura  selbst  mit  Fibrin  be- 
deckt ist  Beide  Exsudatformen  kommen  sowohl  bei  primärer  als  bei 
secundärer  Pleuritis  von 

Eiterige  Exsudate  (Pleuritis  purulenta,  Empyem) 
treten  am  häufigsten  nach  metastatischeu  septischen  Pneumonieen,  nach 
Durchbruch  tuberculöser  Lungen-  oder  Knochenherde,  nach  Einbruch  von 
Leberabscessen ,  nach  Perforation  krebsiger  Geschwüre  des  Oesophagus 
und  des  Magens  etc.  auf,  kommen  aber  auch  bei  hämatogener  Infection 
ohne  Lungenaffectionen  und  nach  Verletzungen  vor  und  werden  durch 
dieselben  Kokken  verursacht,  die  auch  anderswo  Entzündung  und  Eiterung 
erregen. 

Das  Exsudat  ist  entweder  von  Anfang  an  eiterig,  oder  es  trilbt  sich 
ein  serös-fibrinöses  Exsudat  erst  secundär.  ZuweUen  wird  das  Exsudat 
stinkend,  jauchig,  so  namentlich  bei  Pleuritis,  die  sich  an  brandige 
Lungenherde  oder  an  eine  Perforation  von  Magen-  und  Darmgeschwüren 
anschliesst  Hämorrhagische  Exsudate  kommen,  abgesehen  von 
Individuen,  die  an  Morbus  maculosus  Werlhofii  und  Skorbut  leiden,  am 
häufigsten  bei  tuberculösen  Entzündungen  und  bei  Carcinomentwicke- 
lung  vor. 

Geringfügige  fibrinöse  Exsudationen  sind  meist  auf  umschriebene 
Bezirke  der  Pleura  pulmonalis  beschränkt  und  präsent iren  sich  wie  eine 
Trübung  der  Pleura.  Stärkere  Exsudationen  verbreiten  sich  meist  über 
einen  grossen  Theil  der  Pleura  und  greifen  auf  das  Lyraphgefassgebiet 
der  Pleura  und  von  da  zuweilen  auch  auf  die  Lymphgefässe  des  inter- 
lobulären Bindegewebes  über  und  führen  so  zu  interlobulären  Pneumo- 
nieen (pag.  687,  Fig.  357). 

Die  Menge  des  flüssigen  Exsudates  schwankt  von  wenigen  Gramm 
bis  zu  5  kg.  Die  Flüssigkeit  sammelt  sich,  falls  die  Pleurablätter  nicht 
verwachsen  sind,  in  den  tiefgelegenen  Theilen  an.  Mit  Zunahme  der 
Flüssigkeitsmenge  wird  die  Lunge  iminer  mehr  comprimirt^  bis  sie 
schliesslich  zu  einem  luftleeren,  zähen,  meist  grau  oder  schwarzgrau  oder 
bräunlich  aussehenden  dichten  Organe  wird,  welches  der  Wirbelsäule  an- 
liegt. Das  Zwerchfell  wird  nach  abwärts  gedrängt,  Herz  und  Mediastinum 
nach  der  entgegengesetzten  Seite  verschoben,  die  grossen  Gefössstämme 
im  Thorax  comprimirt. 

Denselben  Effect  haben  auch  in  den  Pleuraraum  ausgetretene  Luft 
(Pneumothorax),  sowie  eine  Mischung  von  eiteriger  Flüssigkeit  und 
Luft  (Pyopneumothorax).    Bestehen  bei  Eintritt  von  Exsudationen 
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bereits  VerwachsungeB  der  Pleurablätter,   so  sammelt  sich  das  Exsudat I 
da  an,  wo  es  zwischen  denselben  RaoEi  fiodet, 

Die  Resorption  seröser  ExspdatioBee  vollzieht  sich  bald  rasch, 
bald  langsam.  Wo  reichliche  Fibrinauflageningen  U^en,  pflegt  sich 
eine  entzündliche  Gewebsbildnng  einzustellen,  welche  in  der  näm* 
liehen  Weise,  wie  dies  vom  Pericard  beschrieben  wurde  (§  16,  Fig.  30)^ 
zu  Verdickungen  und  zii  Verwachsungen  (Pleuritis  adhaesiva)  der 
einander  gegenüherliegendeu  Theile  der  Pleurablätter  führt. 

Kleinste  umschriebene  Gewebswucherungen  führen  zur  Bildung 
kleiner  weisser  Flecken  oder  flacher  Knötchen,  grössere  und  umfang- 
reichere produciren  diifuse  weisse  Verdickungen  und  Verwachsungen  in 
Form  von  Membranen  und  Strängen.  Treten  über  einer  Lunge  immer 
wieder  neue  pleuritische  Atfectionen  auf,  Zustände,  die  namentlich  bei 
tuberculösen  Lungenleiden  vorkommen,  so  kann  die  Verdickung  der  Pleura 
ganz  bedeutende  Dimensionen  annehmen,  und  es  können  Pulmonal-  und 
Costalpleura  zu  einer  schwieligen  Bindegewebsmasse  (Pleuraschwarten) 
von  0,5—1-^2  cm  Durchmesser  sich  umgestalten,  so  dass  eine  Trennung 
der  Pleurablätter  unmöglich  wird,  und  auch  die  Costalpleura  sich  nur 
schwierig  von  ihrer  Unterlage  ablösen  lässt. 

Geht  die  Resorption  eines  Exsudates  nur  laugsam  vor  sich ,  oder 
treten  immer  wieder  von  neuem  flüssige  Exsudationen  auf,  welche  eine 
Verklebung  der  einander  gegenüberliegenden  Pleurablätter  verhindern,  so 
kann  sich  die  Luugenpleura  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung 
in  ein  schwieliges,  schwartiges  Bindegewebe  umwandeln  (Fig.  358,  pag.  688K 
das  sich  häufig  auch  noch  auf  die  interlobulären  Septen  fortsetzt.  Geht 
dieses  Bindegewebe  im  Laufe  der  Zeit  eine  Schrumpfung  ein ,  so  wird 
die  Lunge  dauernd  verkleinert  und  zugleich  mehr  oder  weniger  diffonnirt 
die  Ränder  abgerundet.  Der  frei  werdende  Raum  in  der  Thoraxhöhk 
Ijleibt  zunächst  mit  Flüssigkeit  gefüllt,  doch  pflegt  gleichzeitig  auch  eine 
Verkleinerung  des  Thoraxrauuies  durch  Heranziehung  des  Herzbeutels 
und  durch  Hochstand  des  Zwerchfells ,  zum  Theil  auch  durch  ein  Zu- 
sammensinken des  Brustkorbes  und  durch  Krümmung  der  Wirbelsilule 
sich  einzustellen.  Die  Verkleinerung  wird  natürlich  um  so  stärker,  je 
mehr  das  Exsudat  schliesslich  noch  schwindet.  Die  pleuritischen  Schwartea 
können  nach  einiger  Zeit  verkalken. 

Bei  eiterigen  und  eiterig -jauchigen  Exsudaten  kommt  es  häufig  m 
Macerationen  und  Corrosionen  von  Theilen  der  Pleura. 
Bei  Durchbrechung  der  Pleura  pulmonalis  dringt  der  Eiter  in  das  Lungen- 
gewebe,  durchsetzt  dassalbe,  gelangt  schliesslich  in  die  Bron- 
chien und  kann  sich  auf  diese  Weise,  namentlich  bei  Hustens tossea, 
entleeren.  Man  findet  alsdann  hei  der  Section  mehr  oder  minder  grosse 
Defecte  in  der  Putmonalpleura  und  unter  denselben  das  eiterig  infiltrirte 
Lungengewebe,  Bei  Lungen  Vereiterung  kann  sich  auch  eine  mit  der 
Sonde  verfolgbare  Cummunication  zwischen  der  Pleurahöhle  und  einem 
Bronchus  bilden,  ein  Vorgang»  der  dann  meist  auch  zu  Austritt  von 
Luft  in  die  Pleurahöhle,  zu  Pyopneumo thorax  führt,  während  im 
ersteren  Fall  ein  Luftaustritt  gewöhnlich  ausbleibt. 

Greift  der  Process  der  Vereiterung  auf  die  Pleura  costalis  über,  eine 
Erscheinung,  die  etwas  seltener  als  die  Perforation  der  Pulmonalpleun 
eintritt,  so  drängt  sich  der  Eiter  zwischen  den  Rippen  allmählich  bis  iB 
das  subcutane  Gewebe  vor  und  bildet  hier  Abscesse  (Empyema  necessi- 
tatis),  so  namentlich  in  der  Nähe  des  Sternums,  im  Gebiete  der  Rippen- 
knorpel 
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In  selteDen  Fällen  greifew  Pleura-EiteruTigeD  auch  auf  das  Mediasti- 
Dum,  das  Pericard  oder  auf  das  Peritoueum  und  das  retroperitoneale 
Gewebe  über.  Vom  Mediästiuum  aus  kann  die  Pleura  der  aDdereu  Seite 
ergriffen  werden. 

Empyeme  können  nach  natürlich  oder  künstlich  eingetretenem  Ab- 
flüss  des  Eiters  heilen ,  wobei  die  Pleura  sich  mit  jungem  Keimgewebe 
bedeckt,  das  noch  Monate  lang  Eiter  absondert.  Im  Laufe  der  Zeit  ent- 
wickeln sich  aus  diesem  Keimgewebe  dicke  Bindegewebssch warten,  während 
sieh  der  Eiter  haltende  Raum  theils  durch  Änfiiilung  mit  Bindegewebe, 
theils  durch  Schrumpfung  des  Thorax  und  durch  Heranziehung  des 
Zwerchfells,  der  Lunge  und  des  Mediastinmns  mit  dem  Herzbeutel  immer 
mehr  verkleinert.  Je  jüDger  das  Individuum,  desto  leichter  wird  dabei 
auch  der  Thorax  zusammensinken  und  die  Wirbelsäule  sich  nach  der 
kranken  Seite  krümmen. 

Literatur  über  Ergüsse  in  die  Pleurahöhle 
und  über  Pleuritis. 
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§  285.  Tiiberculoae  der  Pleura  ist  entweder  Theilerscheinung 
einer  hämatogen en  Miliartuberculose,  oder  aber  eine  von  der  Lunge  oder 
den  Bronchialdrüsen  oder  dem  knöchernen  Theil  des  Thorax  oder  vom 
Bauchfell»  selten  ?on  einem  anderen  benachbarten  Organe  aus  fortgeleitete 
Affection.  Gelegentlich  können  auch  Tuberkelbacillen  in  die  Pleura  ge- 
langen, ohne  vorher  anderswo  Veränderungen  hervorgerufen  zu  haben 
und  ohne  gleichzeitig  andere  Gewebe  zu  inficiren,  so  dass  also  auch 
primäre  Pleuratuberculose  vorkommt.  Bei  Verbreitung  der  Bacillen  im 
Innern  des  Pleuragewebes  entwickeln  sich  Tuberkel  theils  mit,  theils 
ohne  Hof  von  hyperäraischeo  Blutgefässen* 

Gerathen  Bacillen  in  den  Pleurasack  selbst,  so  pflegt  eine  mehr  oder 
minder  heftige  Entzündung  einzutreten,  so  dass  sich  häufig  serf^s-fibrinöse, 
blutige  Exsudationen  und  weiterhin  Gewebswucherungen  eiDStellen,  welche 
Tuberkel  enthalten.  Treten  aus  tuberculösen  Lungenherden,  oder  aus 
tuberculösen  Congestionsabscessen  der   Wirbelsäule  auch   Zerfallsmassen 
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des  Gewebes  oder  auch  noch  Luft  in  die  Pleurahöhle  ein,  so  kämmt  es 
meist  zu  eiterigen  Ergüssen,  zur  Bildung  eines  Empyem  es  und  bei 
Luftaustritt  aus  der  Lunge  zu  einem  Pyop  nenmothorax. 

Die  an  tuberculöse  Lungenerkrankungen  sich  anschliessende  Pleuritis 
führt  meist  zu  bindegewebiger  Verwachsung  der  Pleuren,  die  tuberkelfrei 
sind,  allein  es  kommen  auch  Entzündungen  und  GewebswucheniDgen  mit 
Bildung  von  stark  vascularisirten  Verwachsungsmembranen  und  Strängen 
vor,  welche  reichliche  Mengen  von  Tuberkel  und  Tuberkelconglomeraten 
enthalten  und  meistens  mit  blutig-serösen  und  blutig- fibrinösen,  mitunter 
fast  rein  liämorrhagischen  Ausschwitzungen  verbunden  sind.  Bei  langer 
Dauer  des  Processes  können  die  Tuberkelconglomerate  käsige  Massen 
bUden,  welche  zwischen  Bindegewebsschwarten  eingeschlossen  werden. 

Pleurainfectionen  nach  Tuberculöse  der  Wirbelsäule  und  der  Bron- 
chialdrüsen  äussern  sich  bald  nur  durch  mehr  oder  minder  reichliche 
Tuberkeleruptionen  iu  der  Nachbarschaft  des  primären  Herdes  mit  ge- 
ringen Exsudationeu,  bald  durch  starke,  serös-fibrinöse  und  blutige  Aus- 
schwitzungeu  mit  nachfolgenden  Bindegewebs  Wucherungen. 

Von  primären  Gesehwülsteii  der  Pleura  kommen  Carcinome  (vergl. 
§  221),  Fibrome,  Sarkome,  Angiorae,  Lipome,  Osteome  vor,  doch  sind 
sie  alle  selten* 

SecundSre  Geschwülste  kommen  namentlich  nach  Carcinomen  der 
Mamma,  der  Schilddrüse,  des  Oesophagus  und  des  Magens  vor,  wobei 
dem  Verlauf  der  Lymphgefässe  folgend  Knötchen  verschiedener  Grösse 
auftreten.  Bei  Eruption  zahlreicher  Krebsknötchen  stellt  sich  nicht  seltea 
eine  serös^fibrinöse,  hämürrhagische  Exsudation  ein. 

Von  tMerlsehen  Parasiten  kommt  der  Echinococcus  in  der  Flenn 
vor  und  kann  sich  in  derselben  primär  entwickeln  oder  aus  der  Lunge 
bei  weiterem  Wachsthum  in  die  Pleurahöhle  einbrechen* 
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§  286,  Die  Schilddrüse  des  Erwachsenen  besteht  aus  zwei  Seiten- 
läppen  und  einer  brückenartigen  Verbindung  zwischen  beiden ,  weicht 
als  Isthmus  bezeichnet  wird.  Die  Höhe  der  Seitenlappen  beträgt  in  der 
Norm  5-— 7  cm,  die  Breite  3--4  cm,  die  Höhe  des  Isthmus  schwankt 
zwischen  4  und  20  mm.  Sehr  häutig  kommt  auch  ein  mittlerer  Lappen 
vor,  welcher  als  Pyramide  bezeichnet  wird  und  vom  Isthmus  aus  nadi 
üben  steigt.  Ihr  Parenchym  baut  sich  aus  einem  gefässreichen  binde- 
gewebigen Stroma  auf,  welches  zahlreiche,  meist  rundlich  gestaltete,  ge- 
schlossene Höhlen  einscidiesst ,  welche  entweder  mit  kleinen  Epithd* 
Zellen  vollkommen  gefüllt  sind  oder  aber  ein  centrales  Lumen  besitzen. 
wobei  alsdann  die  Epithelzellen  einen  einfachen  Wandbesatz  von  cubi' 
sehen  oder  cylindrischen  Epithelien  bilden.  Im  späteren  Leben  pflegt 
sich  in  einem  Theil  der  Drüsen  blasen  Kolloidsubstanz  zu  bilden. 

Maiij^el  der  Schilddrüse  ist  selten.  Häufiger  wird  eine  abnofnn 
Kleinheit  oder  Mangel  eines  Lappens  oder  des  Isthmus,  abnorme  is* 
geborene  Grösse,  abnorme  Lappung,  sowie  die  Bildung  von  abge^ 
schnürten  Nebendriisen  beobachtet,  welche  räumlich  entfernt  von  der 
Hauptdrüse,  z.  B.  am  Zungenbein,  an  den  tieferen  Partieeu  der  Trachei. 
in  der  oberen  Schlüsselbeingrube,  im  Kehlkopf,  an  der  Aorta,  hinter 
dem  Pharynx  liegen  können.  In  sehr  seltenen  Fällen  hat  der  Isthmi^ 
seine  Lage  zwischen  Oesophagus  und  Trachea. 
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Im  hohen  Alter  verfällt  das  SchilddrüseDgewebe  einer  mehr  oder 
minder  ausgesprochenen  Atrophie,  wobei  die  DriisenblaseD  zo  Häufchen 
kleiner  Zellen  schrumpfen  und  stellenweise  ganz  verschwinden,  während 
das  Grundgewebe  homogen,  sklerotisch  wird  und  zum  Theil  auch  an 
Masse  zunimmt.    Prämature  Atrophie  ist  bei  Kretinen  beobachtet  (Hanau). 

Die  wiehtlgiten  kränkelten  Veränderungen  der  Schilddriise 
besteheu  in  jenen  Zustanden  der  Vergrössemng  der  ganzen  Drüse  oder 
einzelner  Theile  derselben,  welche  unter  dem  Namen  Struma  oder  Kropf 
zusammengefässt  werden. 

Die  Vergrösserung  ist  entweder  schon  bei  der  Geburt  vorhanden, 
oder  tritt  erst  während  des  extrauterinen  Lebens,  in  der  Kindlieit,  oder 
während  der  Pubertätszeit  oder  noch  später  auf  und  ist  entweder  durch 
eine  gleichmässige  Massenzunahme  eines  Lappens  oder  der  ganzen  Drüse» 
oder  aber  durch  das  Auftreten  mehr  oder  minder  zahlreicher  Knoten 
bedingt 

Nach  dem  klinischen  Verhalten  und  der  anatomischen  Beschafienheit 
der  vergrösserten  Drüse  kann  man  drei  Gruppen  von  Strumen  unter- 
scheiden, von  denen  zwei  durch  eine  Gewebsneubildung ,  eine  dagegen 
nur  durch  eine  Congestion  oder  durch  eine  Stauungsbyperämie  bedingt 
sind.  Der  letztgenannte  Zustand  ist  vorübergehend  und  kann  danach 
als  transitorisehe  liyperämiselie  Strama  von  den  anderen  abgetrennt 
werden. 

Die  auf  Gewebsneubildung  beruhenden  Vergrösserungen  sind  theils 
durch  Geschwulstbildungen  bedingt,  welche  den  Carcinomen  und  Sar- 
komen angehören,  theils  durch  Wucherungen,  welche  in  ihrem  Bau  sich 
an  die  Structur  der  normalen  Drüse  anschliessen.  Die  ersteren  werden 
gewöhnlich  als  malis:Ee,  die  letzteren  als  benl^e  Stmmen  bezeichnet 

Die  Entstehung  der  benignen  Btmmen  ist  auf  eine  byper- 
plastische  Wucherung  zurückzuführen ,  welche  von  dem  Drösen- 
parenchym  ausgeht,  wobei  aber  durch  ungleiche  Massenzunahme  der  ein- 
zelnen Theile  oder  durch  secundäre  Veränderungen  im  gewucherten 
Gewebe  verschiedene  Formen  von  Kröpfen  entstehen  können.  Je  nach 
der  Ausbreitung  der  Wucherung  ^ann  man  eine  diffuse  und  eine  knotige 
Hypertrophie  der  Sehllddriise  unterscheiden.  Die  erstere  führt  zu 
einer  gleichmässigen  oder  lappigen,  die  letztere  zu  einer  knolligen  höcke- 
rigen Vergrösserung  der  Schilddrüse,  welche  unter  Umständen  die  Grösse 
des  Kopfes  eines  Neugeborenen  und  mehr  erreichen  kann.  Die  Ver- 
grösserung ist  bald  einseitig,  bald  doppelseitig  und  kann  sich  auch  auf 
das  Verbindungsstück  beschränken. 

Sowohl  die  diffuse  als  die  knotige  Form  der  Schilddrösenhypertrophie 
ist  durch  eine  Zunahme  des  Drüsen- 
gewebeß  bedingt,  wobei  die  wuchern- 
den Drüsenzellen  bald  fast  nur  kleine 
kugelige  und  ovale  Zellhaufen  (Fig. 
371  a)  und  solide  Zellstränge,  bald 
bauptsächhch  Bläschen  oder  auch 
wohl    Schläuche    mit     epithelialem 

Fig.  371.  Strama  parUns  hypcr- 
p]&»tica  pirtim  koUciiile»,  4  Hit 
Z«]I«D  genute  FonSkel.  &  Follikel  mit  Lumen. 
c  KolloidklumpeD.  d  CapillAree.  e  Bind«- 
geweb«  mit  Arterie.  Hit  HIm«toxjtintlaiiii 
gefftrbtee  Prftp&rmt.     Vergr.  80. 
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Wandbesatz  t&),  zum  Theil  auch  mit  kolloidem  Inbalt  (c),  bald  beiderlei 
Formationen  in  ziemlich  gleichen  Mengenverhältnissen  bilden.  Kach 
VificHOW  pflegt  man  einen  so  gebauten  Kropf  als  Struma  hyper- 
plastica  follicularis  s.  paren  chymatoaa  zu  bezeichnen. 

Besteht  das  Gewebe  fast  nur  aus  kleinen  soliden  Zellhaufen  und  Zeil- 
Strängen  und  aus  kolloidfreien  Bläschen,  die  durch  spärliches,  mehr  oder 
minder  gefässreichea  Bindegewebe  von  einander  gelrennt  sind,  so  sieht 
die  Schnittfläche,  je  nach  dem  Blutgehalt,  weisshch  oder  fahlgelb  oder 
rothbraun  und  dunkelbraun  aus.  Entwickeln  sich  im  Inneni  der  Drüsen* 
bläschen  grössere  Mengen  von  Kolloid,  so  nimmt  die  Masse  des  erkrankten 
Gewebes  noch  mehr  zu  und  erhält  zugleich  eine  durchscheinende  honig- 
ähnUche  Beschaffenheit  Ergreift  die  übermässige  Kolloidbildung  den 
gross ten  Theil  der  Drüsenfollikel,  so  scheint  sich  das  Gewebe  nur  aus 
einem  zarten  Gerüstwerk,  dessen  Maschen  eben  die  durchscheinende 
Kolloidsubstanz  enthalten,  zusammenzusetzen,  und  man  bezeichnet  die 
Bildung  als  Struma  kolloides  s.  gelatinosa.  Die  Kolloidbildung 
kommt  sowohl  in  umschriebenen  Knoten  als  in  difius  vergrösserten  Schild- 
drüsenlappen vor  UDd  führt  Eur  Bildung  sehr  umfangreicher  Kröpfe- 

Wo  die  intrafolliculäre  Kolloidentartung  ihren  höchsten  Grad  erreicht 
hat,  kann  das  Gewebe  ganz  aus  grossen,  mit  einem  Saum  platter  Zelleo 
ausgekleideter  Blasen  bestehen,  die  nur  durch  schmale  BindegeweV»ssept 
von  einander  getrennt  sind,  doch  kommen  daneben  stets  noch  Stellen  vor, 
wo  zwischen  den  kolloidhaltigen  grossen  Blasen  noch  kleine  kolloidfreir 
Bläschen  und  solide  Zellhaufen  liegen,  von  denen  aus  eine  Bildung  neuer 
Drüsen  blasen  ausgehen  kann. 

Ueberschreitet  die  Vergrösserung  der  Drüsenblasen  durch  VermehruDg 
ihres  Inhaltes  ein  gewisses  Maass,  so  kann  sich  eine  Atrophie  und  m 
Schwund  der  gedehnten  Septen  einstellen,  so  dass  sich  grössere  cysten- 
artige  Höhlen  bilden,  welche  nach  ilirer  Genese  als  Follicularcysten 
und  Dilatation scysten  bezeichnet  werden  können.  Der  Inhalt  der- 
selben besteht  theils  aus  Kolloid,  theils  auch  aus  eiweisshaltiger  Flüssig- 
keit mit  verfetteten  und  abgestossenen  Zellen.  Die  Wand  ist  mit  plattem 
oder  cubischem,  selten  mit  cylindrischem  Epithel  besetzt- 

Nach  Wölfler  können  in  der  Umgebung  von  Cysten  gelegene  Drüsen- 
haufen die  Cystenwand  einstülpen  und  mit  Hülfe  von  einwachsendem 
Bindegewebe  neue  Blasen  im  iDnern  der  Cysten  bilden.  Es  können  sich 
ferner  an  der  Innenfläche  der  Cysten  papillöse  Wucherungen,  ober  denen 
das  Epithel  cylindrich  wird,  erheben  (prolifere  Cystadenome), 

Schon  beim  Eintritt  der  Hypertrophie  kann  auch  der  Blutgefilss- 
bindegewebsapparat  sich  in  hervorragender  Weise  an  der  Gewebswuche- 
rung betheiligen  und  dadurch  das  Aussehen  des  Gewebes  wesentlich  be 
einflussen.  Zunächst  bildet  sich  das  Gefässsystem,  und  zwar  sowohl  das 
arterielle  und  venöse  als  auch  das  capillare,  in  pathologisch  gesteigertem 
Maasse  aus  und  führt  so  zu  Formen,  welche  man  als  Struma  yascu- 
losa  bezeichnet*  Sind  namentlich  die  Capillaren  erweitert,  so  werden 
die  Drüsenbeeren  durch  weite  Biuträume  auseinandergedriingt,  imd  es 
kann  unter  Umständen  das  Gewebe  mehr  und  mehr  das  Ausseben  einer 
Teleangiektasie  oder  eines  cavernösen  Angiomas,  zwischen 
deren  Gefässwänden  Drüsenbeeren  liegen,  annehmen* 

Ueberaus  häufig  stellen  sich  in  hypertrophischen  Schilddrüsen  Blu- 
tungen ein,  welche  das  Parenchyni  durchtränken  und  inter  Umständen 
eine  erhebliche  Anschwellung  des  Kropfes  bedingen.  Sind  die  Blutungai 
sehr  bedeutend,  so  kann  das  infarcirte  Gewebe  nekrotisch  werden 


ICO 

ler« 


Struma  benigoa. 


721 


worauf  sich  brauoe  oder  gelbe,  breiige,  schmierige  Erweichungs- 
tnasseD  bilden,  welche  sich  üach  Auflösung  der  nekrotischen  Bestand- 
theile  und  nach  fibröser  Verhärtung  des  beoacbbarteo  Gewebes  in  Cysten 
mit  gefärbtem  flüssigem  Inhalt  umwandeln. 

Führen  Blutungen  und  Nekrosen  nicht  zur  Cystenbildung,  so  kann 
sich  an  Stelle  derselben  späterhin  hyalines  oder  auch  streifiges 
Bindegewebe  entwickeln,  das  bald  von  spärlichen,  bald  von  reich- 
lichen Blutgefässen  durchzogen  wird  und  zum  Theil  w^ieder  von  Zellhaufen, 
l>rüsenschläuchen  und  -Bläschen  durchsetzt  werden  kann. 

Durch  die  erstgenannten  Vorgänge  kann  das  Gewebe  mehr  ein  fibröses 
Aussehen  gewinnen,  und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen,  einen 
solchen  Kropf  als  S  t  r  u  m  a  f  i  b  r  o  s  a  zu  bezeichnen.  In  den  veränderten 
Knoten  ist  dabei  meist  das  C^ntrum  in  eine  fibröse  Masse  verwandelt, 
und  es  strahlen  alsdann  vom  Kern  aus  fibröse  Radien  nach  der  Peripherie* 
Unter  Umstanden  kann  sich  indessen  die  Bindegewebswucherung  auch 
mehr  diffus  ausbreiten  und  das  Drüsengewebe  mehr  und  mehr  zur  Ver- 
fettung und  zum  Schwund  bringen.  Das  Bindegewebe  kann  später  eine 
dichte  sklerotische  Beschaöenheit  annehmen. 

Nicht  selten  geht  das  in terfolliculäre  Gewebe  eine  hyaline 
Entartung  ein  (Fig.  3i2),  welche  nach  Gltknecht  durch  Ablagerung 
einer  hyalinen  Substanz  zwischen  den  Fibrillen,  der  aber  weiterhin  auch 
eine  Qnellung  der  Fibrillen  selbst  nachfolgt,  bedingt  ist.  Die  Drüsen- 
zellen  können  sich   noch  eine  Zeit  lang  erhaltjen  (6),  gehen  aber  oft  zu 


Fig.  372.  Struma  hjper- 
p  1 K  s  1 1  c  ft  mit  li  j  « I  i  n  e  r  E  c  I  - 
artutig  des  Bindej^cvrebea 
und  Sehwund  der  Epithe« 
1  i  «  D.  a  Hit  Epithel  f^efillle  Fol- 
likel, b  Mit  Epithel  und  Fiä»si|(- 
kmt  gefüllte  Follikel,  t  FiUtikel, 
welche  onr  Ftiiä>siKkeit  enthalten. 
<f  Normales  Stroina  mit  Blut|i!:erä»jL 
t  Hyalin  «otartetei  Strom«,  /  Blat- 
^efiU*  mit  hyaliner  Wand.  In 
!Kl0LLi:H'$cher  Findigkeit  i;ebir- 
(etea,  mit  Karmin  gefärbt««,  io 
KaoadabalAiim  einge^chtoasenea 
Prlparat.     Vergr.  80, 


einem  grossen  Theil  zu  Grunde,  worauf  klare  Flüssigkeit  (c)  ihre  Stelle 
eiunitnmt.  Gleichzeitig  gehen  auch  die  Wände  der  CapiUaren,  sowie  der 
grossen  Gefässe  (/")  eine  hyaline  EntartuDg  ein,  so  dass  schliesslich  das 
G(^webe  ¥oIlständig  zelleulos,  homogen  (e)  oder  leicht  trübe  wird,  worauf 
dann  zuweilen  in  der  hyalinen  Substanz  Vacuolen  auftreten. 

Gehen  alle  Epithelzellen  verloren  (c),  so  bleibt  schliesslich  nur  ein 
aus  hyaliner  Substanz  bestehendes  schwammiges  Gewebe  übrig  (e),  wel- 
ches rundliche,  mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Hohlräume  verschiedener 
Grösse  einschliesst.  Erleidet  die  Schilddrüse  Traumen,  so  kann  sich  iu 
diese  Hohlräume  leicht  Blut  ergiessen. 

Wo  die  hyaline  Degeneration  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat,  wird 
das  Gewehe  stark  durchscheinend,  schleimgewebeähnlich  (Struma  myxo- 
matodes).  An  der  Uebergangsstelle  in  die  drüseuhaltige  Rindenzone 
sieht  mau  in  der  gallertigen  Grundsubstanz  weissliche  oder  gelbliche  oder 
bräunliehe  Körner,  welche  den  Drüsenbeereu  entsprechen. 


tle^K,  Lekrh.  d.  fpcc.  patiL  Aül    7,  An«. 
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Hyalin     entartetes    und   sklerotisclies   Bindegewe  1) e    wird    nicht 
selten  der  Sitz  von  Kalkabi  ageruugen ,   und  es  kann  danach  ^ÜM 
fibröser  und  myxomatöser  Kropf  zu  einem  Theil  verkalken  und  dadurch^ 
hart  werden,  so  dass  man  ihn  wohl  auch  als  Struma  ossea  bezeichnet 
Unter   Umständen   kann   auch  der  Inhalt  von  Drüsenblasen    sowie   auch 
grösserer  Cysten  verkalken. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommt  auch  eine  Verknöcherung  de* 
Bindegewebes  vor  (Föroter,  Lücke), 

Amyloidentartung  kommt  sowohl  in  unveränderten  als  auch 
in  strumös  entarteten  Schilddrüsen  vor  und  betrifft  meist  die  Gefässe. 
In  Strumen  kommt  auch  eine  locale  Amyloidbildung  vor  (Beckmakn)» 
wobei  wachsartige  Knoten  (Wachskröpfe)  entstehen. 

Verfällt  in  einem  entarteten  Bezirk  das  hyalin  und  kernlos  gewor» 
dene  Stroma  der  Auflösung,  so  können  sich  ähnlich  wie  nach  Blu- 
tungen Erw  eichungscysten  bilden,  deren  Inhalt  aus  Kolloid,  Drüsen- 
Zellenresten,  Kernen,  Blut,  Blutpigment,  Cholestearin  und  Fett  besteht 
Solche  Entartungs-  und  Erweichungsprocesse  kommen  indessen  nur  in 
den  centralen  Tlieilen  von  Knoten  vor»  und  es  besteht  danach  die  Wand 
dieser  Cysten  aus  der  bindegewebigen  Kapsel  des  Knotens,  sowie  aus  dem 
noch  nicht  erweichten  Drüsen parenchyni.  Durch  peripheres  Fortschreiten 
der  hyalinen  Degeneration  des  Stronms  und  der  Kolloidentartung  der 
Drüsen  mit  nachfolgender  Erweichung  kann  die  Cyste  sich  mehr  und 
mehr  vergrössem.  Hämorrhagieen  führen  dabei  theils  zu  einer  Ver- 
mehrung und  Veränderung  des  Inhaltes,  theils  zu  einer  BeschleunigUDg 
des  Gewebszerfalls.  Durch  Bindegewebs  Wucherung  kann  die  Wand  der 
Cysten  sich  verdicken;  doch  entartet  das  Bindegewebe  häufig  wieder  «od 
erweicht  und  zerfällt     Die  C3^stenwand  kann  zum  Theil  verkalken. 

Die  zahlreichen  und  mannigfaltigen  Veränderungen,  welche  sich  in 
ge wuchert em  Schilddrüsen gewebe  einstellen  können,  bringen  es  mit  sich, 
dass  das  Aussehen  von  Strumen  auf  dem  Durchschnitt  ein  sehr  buntes 
und  wechselndes  ist.  Rothbraune  und  fahlgelbe  drüsenreiche  Stellen 
können  mit  schwarzrotben  Hämorrhagieen  und  braunrothen  oder  auch 
durch  Fett  mehr  weiss  gefleckten  Enveichungsherden  und  mit  Kolloid- 
massen und  hyalinem,  durchscheinenden*,  mit  Flüssigkeit  darchtränktem. 
drüsenarmem  Bindegewebe,  sowie  mit  glänzend  weissen  Kalkablagerungen 
in  bunter  Mannigfaltigkeit  w^echseln ,  und  bei  der  Bildung  multipler  ^ 
Knoten  können  nicht  nur  die  Knoten  verschieden  aussehen ,  sondern  eifl 
können  auch  die  Theile  der  einzelnen  Knoten  ein  verschiedenes  Verhalten 
zeigen.  Gleichzeitig  kann  auch  das  Gewebe,  das  an  der  Hj^jertrophie 
nicht  Theil  genommen  hat,  ähnliche  regressive  Veränderungen  bieta>* 
wie  sie  den  gewucherten  Theilen  zukommen. 

Erreichen  die  Strumen  eine  bedeutende  Grösse»  so  können  sie  dif 
Trachea  c^mprimiren  und  verengen.  Es  geschieht  dies  namentlich  dÄiiii, 
wenn  beide  Lappen  sich  stark  vergrössern  und  die  Trachea  umfassen, 
oder  wenn  ein  vergrösserter  Lappen  die  Trachea  nach  der  entg^fe^lg^ 
setzten  Seite  ausbuchtet,  oder  wenn  ein  Knoten  hinter  das  Manubriüoi 
ßtemi  hinunterwächst.  Durch  den  anhaltenden  Druck  können  die  TracfaeaK 
knorpel  zur  Atrophie  gebracht  werden ,  doch  geschieht  dies  erst  lüdl 
sehr  langer  Dauer  der  Compression. 

Besitzt  ein  Individuum  accessorische  Schilddrüsen,  so  können 
diese  der  Sitz  von  Strumen  werden.  Wird  das  Schilddrüsen^ 
grössten theils  entfernt,  so  geht  das  restirende  Gewebe  eine  regencü 
wueherarg  ein  und  kann  ganz  bedeutend  an  Masse  zunehmen 
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g  287.  Die  Aetiologie  des  gutartigeii  Kropfes  ist  zur  Zeit  noch 
nicht  aufgeklärt,  doch  vermögen  Mir  wenigstens  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  die  Bedingungen  anzugeben,  unter  denen  er  sich  zu  entwickeln  pflegt. 

Es  ist  bereits  in  §  28ö  darauf  hingewiesen  worden,  dass  durc£  eine 
Verstärkung  des  Blutzuflusses  oder  eine  Hemmung  des  Blutabflusses  eine 
erhebliche  Schwellung  der  Schilddrüse  herbeigeführt  werden  kann.  In 
diesem  Sinne  können  z.  B.  häufiges  Schreien,  das  Blasen  von  Instru- 
menten, das  Tragen  schwerer  Lasten,  Bergsteigen,  Schwangerschaft,  in- 
fectiöse  Erkrankungen,  Herzfehler  n.  s.  w.  wirken.  In  besonders  auf- 
fälliger Weise  macht  sich  eine  durch  congestive  Hyperämie  herbeigeführte 
chronische  Vergrösserung  der  Schilddrüse  bei  jenen  Strumen  geltend, 
welche  als  ein  Symptom  jener  eigenthüniHchen  Gefässneurose  auftreten, 
welche  als  BASEDOw'sche  Krankheit  bezeichnet  wird  und  welche  durch 
eine  Beschleunigung  der  Herzaction,  durch  eine  Verstärkung  der  Pul- 
sation der  Hals-  und  Kopfgefässe  und  durch  ein  Hervortreten  der  Augen 
aus  den  Augenhöhlen  ausgezeichnet  ist. 

Die  aufgeführten  Bedingungen  sind  indessen  durchaus  nicht  immer 
bei  dem  Auftreten  des  Kropfes  gegeben,  und  sie  erklären  vor  allem  nicht, 
dass  der  Kropf  nicht  überall  in  annähernd  gleicher  Häufigkeit  auftritt, 
sondern  vielmehr  in  manchen  Gegenden  sehr  selten  ist,  während  in 
anderen  ein  grosser  Procentsatz  der  Bevölkerung  an  Strumen  leidet  Sie 
erklären  ferner  nicht,  dass  in  kropffreien  Familien  Kropf  auftritt,  wenn 
sie  in  einer  Kropfgegend  ihren  Wohnsitz  nehmen,  und  dass  bei  Indi- 
viduen, welche  an  Kropf  leiden,  der  Kropf  schwindet,  wenn  sie  in  eine 
kropffreie  Gegend  ziehen,  Sie  erklären  ebenfalls  nicht,  dass  Kropf  schon 
bei  der  Geburt  vorhanden  sein  kann. 

46* 
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Die   ebei}   erwähnten   Erfahruugsthatsachen   erfordern   zu    ihrer  £r-H 
kläruijg  die  Atioahme,  dass  die  Bedingungen  der  Kropfgenese  au  gewi386d| 
Oertlichkeiten    haften.      Eine   Stütze   erhält  diese  Annahme   auch   nodlV 
dadurch^  dass  in  Gebenden,  in  welchen  Kropf  endemisch  ist,    zu  Zeiten 
Kropfepidenüeen  vorkommen  können,  dass  z.  B,  in  Garnisonen  und  Pen* 
sionaten    zu    gleicher   Zeit    oder   rasch    nacheinander  eine    grosse   Zahl 
der   dort   wohnenden  Individuen   an   rasch  sich   entwickelnden    Stramen 
erkranken. 

Mau  hat  für  dieses  epidemische  und  endemische  Auftreten  des  Kropfes 
vielfach  nach  Erklärungen  gesucht,  man  hat  die  Luft,  den  Boden,  das 
Trinkwasser,  die  socialen  Verhältnisse,  kurz  alles  dasjenige  beschuldigt, 
worin  man  mit  irgend  welcher  Berechtigung  die  Ursache  erblicken  zu 
dürfen  glaubte.  Eine  allgemeine  Anerkennung  hat  sich  indesseo  keine 
der  aufgestellten  Theorieen  zu  verschatien  gewusst.  Am  wixhrschein- 
lichsten  ist  es,  dass  die  Ursache  des  Kropfes  ein  Miasntii  ist,  und  zwar 
ein  solches,  welches  von  der  Höhenlage,  sowie  von  den  Temperaturv«*- 
hältnissen  und  von  den  Erdformationen  der  betreffenden  Gegend  unab- 
hängig ist. 

Wahrscheinlich  gelangt  der  Krankheitserreger  mit  dem  Trinkwasser 
in  den  menschlichen  Organismus, 

In  Gegenden,   in   denen  Kropf  endemisch  ist,   kommen  auch  Taab<iS 
stummheit  und  Idiotie,  sowie  jene  Störung  der  Körperausbildung,  welche 
man  als  Cretinismus  bezeichnet,  und  welche  wesentlich  durch  bestimmte 
Störungen   des   Knochenwachsthuras   (s.   diese),   zum    Theil   auch    doith 
pathologische  Entwickelung  der  Weichtheile  gekennzeichnet  ist,   io  ende- 
mischer Verbreitung  von    Man  hat  danach  diese  Entwickelungsstdrungen 
seit   langem   zu  dem  Auftreten   des  Kropfes  in  Beziehung  gebracht  osd 
die  Annahme  gemacht,   dass  die  cretinistische  Missbildung  des  Orgaoi^ 
mus  demselben  Miasma  die  Entstehung  verdanke,   wie  der  Kropf,   dü^ 
erstere  als   die   schwerere   Form   derselben   infectiösen  Erkrankung  mt 
der  Kropf  anzusehen  sei.     Gestützt  wird   sie  wesentlich  dadurch,   das* 
cretinistische  Idioten   meistens   zugleich   auch  Kropf  haben    und   oft  aa§    i 
Familien  stammen,  welche  an  Kropf  leiden,  und  dass  sie,  soweit  es  siclH 
nicht   um '  sporadische ,   durch    krankhafte   Processe  und   Entwickelungs-" 
Störungen  im  Gehirn  bedingte  Idiotie  handelt,  wesentlich  in  denselben  Ge- 
bieten in  grösserer  Zahl  vorkommen,  in  denen  auch  Kropf  endemisch  ist 
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§  288.  Von  Oeseliwfilsteii  kommen  in  der  Schilddrüse  sowohl  epi- 
theliale als  auch  Bindesubstanzgeschwtilste  vor  und  bilden  die  Grundlage 
jener  Drüsenvergrössernngen ,  welche  als  maligne  Htmmen  bezeichnet 
werden.  Sie  sind  gegenüber  den  gntartigeD  Hypertrophieen  dadurch  aus- 
gezeichnet, dass  sie  oft  über  das  Gebiet  der  Drüse  hinausgreifen  und 
das  benachbarte  Gewebe  in  Mitleidenschaft  ziehen,  und  dass  sie  Meta- 
stasen machen. 

Die  eplthellaleii  fieschir&lste  bestellen  meist  aus  weichen,  markig 
aussehenden  Wucherungen  und  büden  knotige  Tumoren  von  Hühnerei- 
bis Kiüdskopfgrösse ,  welche  in  irgend  einem  Schilddrüsenlappen  sitzen 
und  meist  noch  von  normalem  oder  hyperplastischem  Schilddrüsengewebe 
umgeben  sind.  Nur  selten  ist  die  ganze  Schilddrüse  in  Krebsgewebe 
umgewandelt.  Metastasen  und  Einbruch  der  Wucherung  in  angrenzendes 
Gewebe,  z,  B.  in  die  Luftröhre  und  den  Kehlkopf,  sind  häufig  und  be- 
dingen es,  dass  die  Drüse  g^en  die  Umgebung  weniger  verschieblieh  ist 
als  bei  gutartigem  Kropf.  Sie  entwickeln  sich  meistens  in  einem  bereits 
bestehenden  Kropf. 

Meist  zeigt  das  krebsige  Gewebe  den  Bau  eines  typischen  Car- 
cinomes,  doch  giebt  es  auch  Geschwulstbildungen,  welche  den  malignen 
Adenomen  zugezählt  werden  müssen.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch 
metastasirende  Adenome  vor,  welche  in  ihrem  Bau  den  normalen  Drüsen 
sehr  ähnlich  sehen.  Meist  enthalten  sie  indessen  mit  hohem  Cylinder- 
epithel  ausgekleidete  Drüsenschläuche  und  Blasen,  in  deren  Innern  sich 
zuweilen  Papillen  entwickeln  (Ädenoma  papllliferum). 

Die  Krebse  besitzen  meist  den  Bau  des  Carcinoma  simplex  oder  des 
Carcinoma  medulläre,  deren  Epithelnester  aus  kugelig-ovalen  oder  poly- 
morphen Zellen  bestehen.  Sehr  selten  sind  Plattenepithelkrebse  (Förster, 
Eppingeh,  Lücke,  Braun,  Kaufman:?^). 

Von  Blodesubstanzgeseliwülsteii  kommen  in  der  Schilddrüse  am 
häufigsten  Sarkome  vor  und  entwickeln  sich  ebenfalls  meistens  dann, 
wenn  bereits  Strumen  vorhanden  sind.  Es  sind  sowohl  Rundfeilen- 
Sarkome  als  Spindekellensarkome  beobachtet,  femer  auch  Sarkome  mit 
polymorphen  Zellen,  Riesenzellensarkome  (Wölfler)  ,  Angiosarkoine 
{Wölflee)  und  alveoläre  Sarkome.  Sie  treten  in  Form  von  knotigen 
Tumoren  auf,  welche  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  eines  Schild- 
drüsen lappens,  selten  dagegen  die  ganze  Schilddrüse  einnehmen. 

Die  Schnittfläche  ist  im  Allgemeinen  glatt,  doch  ist  die  Geschwulst 
meist  durch  derbere  Faserzüge  in  Lappen  und  Läppchen  getheilt.  Je 
nach  dem  Blutgehalt  ist  die  Farbe  weiss  und  grau  weiss  oder  röthlich 
oder  rothbraun  oder  dunkelroth-  Letzteres  ist  namentlich  bei  Geschwülsten 
mit  cavemösen  Blutgefässen  der  Fall,  die  überdies  noch  hämorrhagische 
Herde  enthalten  können.  Die  Consistenz  ist  wechselnd  je  nach  dem  Zeil- 
reicht hum.  Die  von  den  sarkomatösen  Wucherungen  umwachsenen  Drüsen- 
blasen können  sich  ziemlich  lange  erhalten.  Nach  Wölfler  kommt  es 
auch  vor,  dass  in  der  Masse  sarkomatöser  Geschwülste  Muskelfasern  ein- 
geschlossen sind, 

MetästasenbDdung  kann  sowohl  auf  dem  Lymph-  als  auf  dem  Blut- 
wege  erfolgen. 

Ftbrome  sah  Wölfler  bei  einem  56- jährigen  Manoe  m  Form 
mehrerer  haselnuss-  bis  walnussgrosser  derber  Knoten. 

Acute  Entzündungen  der  Schilddrüse  oder  des  Kropfes,  a^^ute 
Thyreoiditis  und  acute  Strumitls  kommen  am  häufigsten  nach  Ver- 
letzungen sowie  bei  septischen  und  pyämischen  Infectionen,  nach  Typhus 
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abdominalis,  nach  Diphtherie  (Brieger)»  nach  Angina  und  nach  Ge- 
lenkrheumatismus vor,  können  indessen  auch  idiopathisch  auftreten  und 
verursachen  mehr  oder  minder  bedeutende  schmerzhafte  Schwellungen, 
Je  nach  ihrer  Genese  wird  also  die  Entzündung  durch  verschiedene 
Bakterien  verursacht  Bei  Ausgang  in  Eiterung  bilden  sich  Eiterherde, 
zuweilen  auch  gangränöse  Herde  und  schliesslich  Abscesse,  welche  in  die 
Umgebung  durchbrechen  können. 

H  Chronische  Entzündungen  mit  Gewebsinduration  scbliessen  sich  am 
häufigsten  an  Gewebsnekrose  und  Zerfall  im  Innern  von  Strumen  aa. 
Andere  chronische  Entzündungen,  welche  zu  diffuser  Gewebsverhärtung 
führen,  sind  sehr  selten, 

Tubercnlose  der  Schilddrüse  ist  nicht  eben  häufig,  doch  kommen 
sowohl  disseminirte  hämatogene  Miliarer uptiooen  als  auch  grössere  Tu- 
berkelherde vor. 

fiuminiknoten  der  Schilddrüse  sind  sehr  selten. 

Eehlnokokkeu  der  Schilddrüse  sind  selten. 
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Till.    Pathologische  Auatoniie  der  Tliymu^driise. 

§  289.  Die  Thymus  ist  ein  drüsenähnliches  Organ,  welches  während 
der  Fötalzeit  und  in  den  zwei  ersteo  Lebensjahren  eine  erhebliche  Aus- 
bildung erlangt,  von  da  an  in  seinem  Wacbsthum  stille  steht  und  vom 
zehnten  Jahre  ab  sich  wieder  zurückbildet  und  durch  Bindegewebe  und 
Fettgewebe  substituirt  wird, 

Sie  liegt  im  vorderen  oberen  Mediastinalraum ,  hinter  dem  oberen 
TheU  des  Sternums,  reicht  bis  oahe  an  die  SchÜddrüse  und  besteht 
meistens  aus  zwei  länglichen  flachen  Lappen,  welche  mit  ihrem  medialen 
Rande  einander  berühren  oder  an  dieser  Stelle  untereinander  verschmolzen 
und  von  Bindegewebe  umschlossen  sind. 

Die  einzelnen  Lappen  werden  durch  Bindegewebszüge  in  Lappchen 
abgegrenzt.  Die  kleinsten  Structureinheiten,  die  von  Bindegewebe  mehr 
oder  weniger  vollkommen  abgegrenzten  Acini,  besitzen  einen  Bau,  welcher 
sehr  an  denjenigen  der  Ljmplidrüs^u  erinnert,  indem  ein  lockeres,  spärlich 
entwickeltes  adenoides  Bindegewebe  inditferente,  lymphatischen  Elementen 
gleichende  Zellen  und  grosse,  z.  TL  mehrkernige  Zellen  einschliesst. 
In  den  peripheren  Theilen  ist  das  Zellennetz  des  Bindegewebsstromas 
dichter  und  die  Zahl  der  eingelagerten  Zellen  erheblich  grösser  als  im 
Centrum,  und  man  kann  danach  in  den  kleinsten  Läppchen  eine  Rinden- 
und  eine  Marksubstanz  unterscheiden.  Einen  Ausführnngsgang  besitzt 
die  ausgebildete  Thymus  nicht,  dagegen  Lymphgefässe ;  doch  ist  der 
Verlauf  derselben  nicht  näher  bekannt.  Das  Gewebe  ist  reich  an  Blut- 
gefässen. 

Nicht  selten  bilden  sich  kleine  accessorische  Drüsen,  welche 
meist  oberhalb  der  Hauptdrüse  in  der  Nähe  der  Schilddrüse  liegen. 
Mangel  der  Thymus  kommt  bei  hochgradiger  Körpermissbildung, 
sehr  selten  bei  sonst  normalen  Früchten  vor. 

Das  Gewicht  der  Thymus  beträgt  bei  Neugeborenen  durchschnittlich 
24,  bei  Kindern  von  2  Jahren  26  g,  ist  indessen  erhebhchen  Schwan- 
kungen unterworfen. 

Die  Thymus  entwickelt  sich  (Stiedä,  Kölliker,  His,  VVatney)  aus 
dem  Epithel  einer  Kiemenspalte,  ist  also  ursprünglich  eine  epitheliale 
Bildung,  doch  schwinden  später  die  Epithelien  wieder,  und  »lie  AusbU- 
duug  des  lymphadenoiden  Gewebes  geht  vom  Bindegewebe  aus, 

Ueber  die  Bedeutung  und  die  Function  der  Thymus  lässt  sich  zur 
Zeit  etwas  Sicheres  nicht  sagen.  Watne^,  der  umfangreiche  Studien 
über  den  Bau  derselben  augestellt  hat^  schreibt  ihr  eine  Betheihgung  au 
der  Bildung  der  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen  zu.  Erstere  sollen 
in  hämoglobinhaltigen  Zellen  gebildet  werden. 

Schon  in  der  Fötalzeit,  reichhcher  jedoch  im  extrauterinen  Leben 
enthält  die  Thymus  homogene,  in  der  Peripherie  oft  concenirisch  ge- 
schichtete, zum  Theil  verkalkte  Körper,  welche  als  ILiSSAL'sche  Kör- 
perchen bezeichnet  werden.  Sie  liegen  hauptsächlich  in  der  Mitte  der 
Follikel  und  sind  aus  Zelten  zusammengesetzt,  die  zwiebelschalenartig 
aneinandergelagert  sind.  Stieda  hält  dieselben  fiir  Ueberreste  der  ur- 
sprünglichen epithelialen  Thymusanlage,  nach  Amann  gtjht  die  Entwicke- 
lung  derselben  von  den  Reticulumzellen  oder  den  Perithelzellen  der 
Gefässe  oder  den  Lymphkörperchen  aus,  dereu  Kern  und  Protoplasma 
kolloid  entartet. 
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Sowohl  verkalkte  als  unverkalkte  concentrische  Körper  könDen  bei 
der  Rückbildung  der  Drüse,  die  wesentlich  durch  eineo  Schwund  der 
Zellen  bediogt  ist,  zerfallen  und  schwinden* 

Unter  deo  piithologisehen  Veränderungen  der  Thymus  ist  zu- 
nächst eine  abüorme  Grösse  derselben  in  den  ersten  Lebensjahren, 
sowie  eine  mangelhafte  Rückbildung  derselben  nach  dem  zehnten 
Lebensjahre  zu  nennen.  Unter  Umständen  kann  sie  sich  bis  in  die  dreissiger 
und  vierziger  Jahre  erhalten. 

Häraorrhagieen  kommen  namentlich  bei  Tod  durch  Asphyxie 
sowie  bei  hämorrhagischer  Diathese  vor. 

Hämatogene  eiterige  Entzündungen  kommen  namentlich  bei 
Pyämie  vor  und  können  zu  multipler  Abscessbildung  oder  zu  totaler 
Vereiterung  führen,  Eiterungen  am  Halse  greifen  gelegentlich  auch  auf 
die  Thymus  über, 

Tuberculose  tritt  sowohl  in  Form  disseminirter  Knötchen  als 
auch  in  grossen  verkäsenden  Granulationsherden  auf. 

Gummöse  syphilitische  Eützündungen  sind  mehrfach  be- 
Bchrieben. 

Primäre  Geschwulstbildungen  von  dem  Bau  der  weichen  oder 
harten  Lymphosarkome,  sowie  reine  Sarkome  kommen  sowohl 
bei  Leukämie,  als  auch  ohne  diese  vor  und  treten  in  Form  weicher 
markiger  oder  derberer  Tumoren  auf,  die  zuv^^eilen  eine  beträchtliche 
Grösse  erreichen  und  auf  die  Respiiationswege  und  die  angrenzendeji 
Gefässe  und  das  Herz  drücken  und  die  Lunge  nach  aussen  drangen. 
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ZWÖLFTER  ABSCHNin. 
Pathologische  Anatomie  des  Hamapparates. 

I.  Missbildiingen  des  Hamapparates. 

§  290.  Die  Missbildangen  des  Hamapparates  bestehen  meistens 
in  einer  Veränderung  der  Form,  sowie  in  einer  Verlängerung,  oft  auch 
in  einer  Verdoppelung  einzelner  Abschnitta  Seltener  sind  Veränderungen 
des  histologischen  Baues  der  Niere,  doch  haben  dieselben  eine  grosse 
Bedeutung,  da  sie  zum  Ausgangspunkt  mächtiger  GeschwtUste  werden 
können. 

Beiderseitiger  Hangel  oder  Yerkflmmenmg  der  Nieren  kommt 
nur  bei  stark  missbildeten  Früchten  vor  und  bedingt  Lebensunfilhigkeit. 

Congenitaler  Hangel  einer  Niere  ist  eine  seltene  Missbildung, 
welche  bei  sonst  wohlgestalteten  Individuen  vorkommt.  Derselbe  hindert 
die  normale  Entwickelung  nicht,  indem  die  vorhandene  Niere  hyper- 
trophirt  und  die  excretorischen  Functionen  allein  übernimmt.  Die  linke 
Niere  fehlt  häufiger  als  die  rechte.  Der  zugehörige  Ureter  fehlt  meistens 
ebenfalls,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  denen  noch  Rudimente  des  letzteren 
am  unteren  Ende  vorhanden  sind. 

Congenitale  einseitige  Atrophie  einer  Niere  ist  etwas  häufiger. 
Bei  hochgradiger  Atrophie  stellt  sie  ein  plattes,  dünnes,  bindegewebiges 
Organ  von  2—5  cm  Länge,  1,5—3  cm  Breite  dar,  welches  keine  oder 
nur  spärliche  Ueberreste  von  Harnkanälchen  und  MALPiGHi'schen  Körper- 
chen enthält  und  von  normal  verlaufenden,  aber  abnorm  kleinen  Gefässen 
mit  Blut  versorgt  wird. 

Die  Ursache  einseitigen  Mangels  der  Nieren  entzieht  sich  meist 
unserer  Erkenntniss.  Wir  können  nur  sagen,  dass  das  Hervorwachsen 
des  Nierenganges  aus  dem  WoLFp'schen  Gange  aus  irgend  einem  Grunde 
verhindert  oder  wenigstens  beschränkt  wurde.  Auch  die  Atrophie  einer 
Niere  ist  zum  Theil  eine  solche  Hemmungsbildung,  deren  Genese  sich 
nicht  mehr  eruiren  lässt  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  Folgen 
entzündlicher  Veränderungen,  welche  jenen,  die  wir  im  extrauterinen 
Leben  beobachten,  gleich  sind,  also  wesentlich  durch  zellige  Infiltration 
und  Hyperplasie  des  Bindegewebes  charakterisirt  sind.  Die  atrophischen 
Nieren  enthalten  zuweilen  kleine,  durch  Dilatation  von  Harnkanälchen 
entstandene  Cysten. 

Ist  eine  Niere  verkümmert,  so  stellt  sich  in  der  anderen  eine  eom- 
pensatorisehe  Hypertrophie  ein,  so  dass  das  betrefiende  Individuum 
wieder  hinlängliches  secernirendes  Nierenparenchym  erhält. 
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Unter  den  aiiß:eborenen  FormTeräiideriiiigeu  der  Niere  ist  die 
Erhattim^  der   fStaleii  Lap|>ii]ig  die  liäufigste.     Meist  sind  indessea 

die  Grenzen  der  einzelnen  Reuculi  nur  durch  seiclite  Furchen  angedeutet. 
Nur  selten  greifen  die  Furchen  tiefer,  so  dass  einzelne  Nierenabschnitle 
abgeschnürt  werden,  und  eine  scheinbare  Vermehrung  der  Nieren  ein  tri  tL 

Verwaehsurigeii  helder  Nieren  unterelnauder  konimea  am  häufig* 
sten  in  der  Form  der  UufeiscDuiere  vor,  bei  welcher  die  beiden  Nierea « 
einander  genähert  und  am  unteren  Ende  durch  eine  Bandiuasse  <>den| 
durch  Nierensubstanz  verbunden  sind.  Weit  seltener  als  die  unteren  sind 
die  oberen  Enden  oder  die  Mittelstücke  oder  sämmtliche  medial  ge* 
lagerten  Theile  der  Nieren  untereinander  vereinigL  Mit  einer  innigeren 
Verschmelzung  ist  meist  aucb  eine  erhebliche  Verlageruug  beider 
Nieren,  eine  Dystopie,  verbunden.  Am  häufigsten  sitzen  sie  in  der 
Gebend  des  Promontoriums  und  bilden  eine  dicke  Scheibe,  an  deren 
Vorderfläche  der  Hilus  mit  einfachem  oder  doppeltem  Nierenbecken  und 
l^-i  Ureteren  Hegt,  welche  entsprechend  der  tiefen  Lage  verkürzt  sind* 
In  seltenen  FäUen  sind  die  verschmolzenen  Niereu  seitwärts  von  der 
Wirbelsäule  gelagert. 

Die  Gefttsse  der  verschmolzenen  und  verlagerten  Nieren  haben  stets 
einen  abnormen  Ursprung  und  sind  zuweilen  auch  vermehrt.  So  beziebeB 
z,  B.  am  Promontorium  sitzende  Nieren  ihre  Arterien  aus  dem  untersten 
Theil  oder  der  Bifurcation  der  Aorta  und  aus  der  Iliaca  communis,  und 
die  Venen  senken  sich  in  die  entsprechenden  Theile  der  Vena  cava  und 
der  Venae  iliacae  communes  ein. 

Die  Verschmelzung  der  Nieren  hat  ihren  Grund  dariü,  dass  die  nach 
oben  wachsenden  Nierengänge  oder  deren  zur  Niere  sich  eutwickelnde 
Enden  frülizeitig  untereinander  in  Berührung  kommen.  Die  tiefe  Lage 
dieser  Nieren  spricht  dafür,  dass  gleichzeitig  der  Nierengang  verhindert 
wurde,  nach  oben  zu  wachsen. 

Einseitige  Dystopie  betrifft  am  hautigsten  die  linke  Niere,    wel« 
dabei  der  Mittellinie    genähert    und    nach   abwärts   in    die    Gegend 
Kreuzbeins  gerückt  ist.     Die  Nierengefässe  besitzen  einen  abnormen  I 
Sprung;  der  Ureter  ist  verkürzt. 

Erworbene  Verlagerungen  der  Nieren  kommen  am  bäufigsleo 
rechts  vor  und  werden  theils  durch  eine  lockere  und  schlaffe  BescbaJisii* 
heit  des  perirenalen  Gewebes,  besonders  des  Bauchfelles  herbei^eführl 
Die  Niere  besitzt  dabei  Gefasse  mit  normalem  Ursprung,  und  der  Ureter 
ist  nicht  verkürzt,  sondern  geschlängelt  oder  atigeknickt.  Endlich  ist 
die  Niere  leicht  verschiebbar  und  wird  daher  als  Wanderniere  bezeichneL 

Ueber  angeborene  Cysten  und  Geschwülste  vergl.  §  313, 

Von  Missbildungen  des  Ureters  und  des  Nierenbeckens  kommt 
am  häufigsten  eine  einseitige  oder  beidseitige  Verdoppelung  del 
Nierenbeckens,  sowie  des  Ureters  vor.  Eine  mehrfache  Theiluiif 
des  Nierenbeckens,  wobei  sich  eine  grössere  i^ahl  von  schlaucharügd 
Nierenkelcheu  bildet,  ist  dagegen  sehr  selten. 

Die  Verdoppelung  der  Ureteren  ist  entweder  auf  den  oberen  TW 
beßcbräukt  oder  erstreckt  sich  auch  auf  den  untersten  Theil,  so  dass  m 
getrennt  in  die  Harnblase  einmünden.  Nach  Wkiqert  und  Boarsiöil  lÄ 
letzteres  nicht  selten,  und  die  getheilten  Ureteren  verlaufen  meist  gekremt 

Partielle  Verdoppelung  eines  Ureters  beruht  auf  einer  frtikzeitigei 
Theilung,  totale  Verdoppelung  auf  einer  doppelten  Anlage  des  Nieroi^ 
ganges* 

Sowohl  normale  als  missbildete  Ureteren  können  an  abnormer  SleHl 
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ausmOnden.  So  kann  ein  Ureter  beim  Mann  auf  dem  Golliculus  semi- 
nalis  oder  in  einem  Samenbläschen,  beim  Weibe  in  der  Urethra,  in  der 
Vagina  oder  im  Uterus  ausmünden.  Es  kann  also  eine  secundäre  Ver- 
einigung eines  Nierenganges  mit  einem  MOLLER'schen  Gange  stattfinden. 
In  seltenen  Fällen  bilden  sich  im  Ureter  Schleimhautduplicaturen, 
die  als  Klappen  wirken,  sowie  Knickungen.  Es  kommt  femer 
auch  eine  angeborene  Atresie  eines  Ureters  oder  eines 
Nierenbeckens  oder  einzelner  Nierenkelche  vor,  alles  Ver- 
änderungen, durch  welche  der  Abfluss  des  Urins  behindert  und  Hydro- 
nephrose  (§  311)  herbeigeführt  werden  kann.  Nach  Boström,  Tangl 
und  Anderen  kann  sich  bei  Verschluss  des  unteren  Ostiums  der  erweiterte 
Ureter  in  Form  einer  Blase  in  die  Harnblase  vorstülpen  und  dadurch 
die  Entleerung  des  anderen  Ureters  behindern,  oder  auch  die  Urethral- 
öfhung  verlegen,  letzteres  dann,  wenn  das  Ende  des  blinden  Ureters  bis 
an  die  Blasenmündung  hinunterrückt. 

Literatur  über  Missbildungen  der  Niere,  des  Nieren- 
beckens und  der  Ureteren   und  über  Lageveränderungen 

der  Niere. 

Arnold,  J.,  Angeb.  emgeäige  Nieretuekrwnpfung  mü  CytUnhüdwug,  Beür.  v.  Ziegler  VIH  1890. 

Bastr&m,  BeUr.  tur  patkoL  Anatomie  der  Niere,  FreUnarg  1884. 

Sbiteiii,  Hamdb,  d.  $pee.  FäthoL  wm  «.  Ziemeem  IX. 

Omber,  Nierenverlagenmgen,    Virck,  Areh.  68.  Bd.  1876. 

HoUer,  DUek.  Ardi.  /  Um.  Med,  5.  Bd. 

Horte,  Atrophie  der  L  Niere,  Virch.  Arek.  46.  Bd.  1869. 

HofEauum,  Umwandluitg  der  SamenbUuen  m  Harnleiter,  Arek.  der  HeUk.  Xül  1872. 

Koliiko,  Beitr.  nur  patkoL  Astatomie  der  Ureteren,    Wiener  Um.   Woeheneekr.  1889. 

Landau,  Die   Wandendete  der  Frauen,  Berlin  1882. 

Koiohede,  Mangel  einer  Niere,    Vireh.  Arek.  33.  ßd.  1865. 

Heelien,  Beiträge  zur  patkol.  Anatomie  der  Ureteren,  Beitr.  v.  Ziegler  III  1888. 

Palmer,  BUdmtgeanomalieen  de*  uropoeüedun  Sgttemt,  Prag.  med.    Woch.  1891. 

Perl,  Compen$atoritcke  Nierenhgpertrophie,    Virek.  Areh.  56.  Bd.  1872. 

Botenttein,   Ueler  oomplewuntäre  Hypettrophie  der  Niere,    Vireh.  Areh,  53.  Bd.   1871. 

Sch&tee,  Die   Wandemiere,  Berlin  1888. 

Tangl,  Bildungt/ehler  der  Urogenitalorgane,    Virch.  Areh.  118.  ßd.   1889. 

Weigert,   Ueber  einige  Bildunge/ehler  der  Ureteren,    Vireh.  Areh.  70.  Bd.   1877,  und  Zwei  Fälle 
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Wölfler,    Wiener  med.    Woehentehr.  1876. 

§  29L  Unter  den  Mlssbildungeii  der  Harnblase  ist  die  wichtigste 
die  Fissura  (Exstrophia,  Extroversio,  Inversio)  yeslcae  url- 
narlae  (vergl.  den  allg.  Th.),  welche  auf  einem  mangelhaften  Verschluss 
der  Bauchdecken  und  der  Blase  beruht,  so  dass  in  der  Bauchwand  über 
der  Symphyse  ein  Defect  bleibt,  durch  welchen  sich  die  hintere  Wand 
der  Blase  vordrängt.  Häufig  ist  zugleich  die  Symphyse  gespalten, 
der  Penis  oder  die  Clitoris  rudimentär  und  die  Harnröhre  oben  oflfen 
(Epispadie). 

In  seltenen  Fällen  ist  die  Blase  geschlossen  und  liegt  nur  durch 
eine  Bauchspalte  oder  durch  den  Nabel  vor  (Ektopia).  Zuweilen  ist 
die  Blase  vom  geschlossen,  aber  es  besteht  ein  Defect  in  der  Hinter- 
wand, durch  welchen  die  Blase  mit  dem  Becken  oder  der  Scheide  in 
Communication  steht. 

Sehr  häufig  erhalten  sich  kleine  Reste  des  Urachus  im  unteren 
Abschnitt  des  Ligamentum  vesicae  medium  und  bilden  entweder  einen 
engen,  mit  Epithel  bekleideten  Schlauch  oder  kleine  Cysten,  die  gegen 
die  Blase  abgeschlossen  sind  oder  mit  ihr  in  Verbindung  stehen.    la 
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ktzterein  Falle  könneD  sie  bei  übermässiger  Hamansaminlung  in  der 
Blase  sich  erweiterü.  Besteht  das  Hindemiss  der  Harnentleerung  schon 
sehr  frühzeitig,  so  bleibt  der  Urachus  offen  und  kann  dem  Urin  zum 
Abfluss  dienen. 

Thellnng  der  Blase  in  zwei  vollständig  (Vesica  bipartita)  oder 
unvollständig  (V  es ica  bilocularis)  gesonderte  Höhlen  ist  sehr  selten. 
Die  Höhleo  liegen  entweder  neben  oder  über  einander.  Im  letzleren 
Falle  können  die  Ureteren  sowohl  in  den  oberen  als  in  den  unteren  Theil 
einmünden.  J 

ingeborene  Dhertitel  der  Blase  sind  selten.  " 

Verschliessung  der  Harnblase  gegen  die  Urethra  oder  die  Ure- 
teren  ist  ebenfalls  selten.  Bei  Verschluss  gegen  die  Urethra  bleibt  der 
Urachus  meist  offen.  Bei  Schluss  desselben  kann  die  Harublase  stark 
erweitert  sein. 

Vollkommener  Mtuigel  der  Harnblase  ahne  andere  MissbildmigeQ 
ist  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet;  nicht  selten  dagegen  ist  eine  ab- 
narme  Kleiulieit  der  Blase.  Bei  völligem  Mangel  der  Blase  münden 
die  Ureteren  in  die  Urethra. 

Mangel  der  Urethra  kommt  sowohl  bei  dem  männlichen  als  bd 
dem  weiblichen  Geschlechte  vor. 

Verschluss  (Atresla)  der  HamrOhre  kommt  ebenfalls  bei  beiden 
Geschlechtem  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defecte  in  der- 
selben oder  durch  Obliteration  der  Mündung  herbeigeführt. 

Abnorme  Enge  kann  sowohl  partiell  als  auch  in  der  ganzen  Lang« 
der  Haniröhre  vorkommen.  Es  kann  ferner  die  Harnröhre  durch  hyper- 
trophische Entwickelung  des  Colliculns  seminalis  verengt  werden. 

Mündet  die  Harnröhre  an  der  oberen  Fläche  des  Penis,  so  bezeichnet 
man  den  Zustand  als  Epispadle  (Fig.  373),  mündet  sie  an  der  unt^«^ 

Fi|f.  374. 


Pig.   373 


/ 


F\g,  375.     £  pispadie  (DHcb  Ahlfkld). 

Fig.  371.     Hypoap»die  mit  VerkQmiDeriiiig  des  Feni».     Um  ^/^  v«rk1eiB«rt. 

als  Hypospadie  (Fig-  374).  Letzteres  kommt  häufig  vor.  Die  Oeffnuiig 
liegt  dabei  entweder  noch  im  Bereiche  der  Eichel  oder  des  Penis  oder 
am  vorderen,  mitunter  sogar  am  hinteren  Ansatz  des  Scrotums  (Hypci- 
8  p  a  d  i  a  p  e  r  i  n  e  o  s  c  r  o  t  a  I  i  s).  Der  Pen  is  ist  dabei  häufig  yerkümmeii 
(Fig.  374). 
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In  selteneii  Fällen  hat  man  mehrfache  Oeffnungen  der  Harn- 
röhre beobachtet  Femer  kommt  es  bei  Männeni  vor,  dass  neben  der 
Urethra  noch  ein  blind  endigender  Gang  in  der  Eichel  besteht. 

Literatur  über  Missbildungen  der  Harnblase 
und  der  Urethra. 

Ahlfold,  Die  Misthädungm  de«  ifeiudkai  //,  U^mg  3  882. 

JLmold,  Angtb.  Strichar  d.    HarwrCkn,    Däaiatum  der    Hamblate  u.    HamieiUr,    ötents    fvio«* 

eulinua^    Vireh    Ar  eh.  47.   Bd. 
Bergh,   Epi»padk,    Virck.  Arth,  41.  Bd.   18&7. 
Boitröm,  Beür.  m,  paihoL  Anai.  der  Niere  I,  FreAurg  i  B.  l$84. 
Bramum,   Urachuart^U^  v.  Langenhtck'g  Ar  eh.  XXJVI  1887. 

Biuch,   Angth    Anomalie  der  männlichen  Harnröhre,  BerL  kli».    Uacheneehr,    1874. 
Föriter,  Die  Missbädungen^  Jema  1865. 
Gnyon,    Vices  de  conformation  de  Iwrithre^  Parte  1863 
Keib«l,   Z.   Entictckei*ing$ge»ehieHe  d.  Hänthtase^  Anal.   Anx,    VI  I8dl. 
Lesier,  Bettr.  nur  Pathol.  u.    T%er.  der  Hypoepadie^  I.-D.  Stratähurg   1876 
Liehtiheim,  Ektopie  der  JlamhtAse,  e,   J.jangen6cek's  Arch.  JCF. 
Lieke,   Perineale  HypotpadU.    Verh    d    Congr    d.    Dteeh    ehir.   Oet.    1878. 
ThiertclL,  EnttUhung  und  Behandlung  der  Epiepadie^   Arch.  d.  Heük.  X  1869 
WuU,   Ceher   Ürachus  und  Urachuteyeten,    Vtr^A,  Arch.   92.   Bd.   1883. 

II»  Pathologische  Anatomie  der  Xiereii,  des  Nterenbeebens   und 

der  Ureteren, 

1.  Die  Störungen  der  Blutcirculation  in  den   Nieren  und 

deren   Folgen.     Hypertrophie    und   Atrophie    der  Nieren. 

Arteriosklerotische      Nierenschrumpfung,      embolische 

Nekrosen  und  emboliscbe  Narben. 

§  292.  Die  Circulation  in  der  Niere  ist  theils  von  der  Höhe  des 
Aortendnicks,  theils  von  den  Widerständen,  welche  dem  Blute  innerhalb 
der  arteriellen,  capillaren  und  venösen  Gebiete  der  Nierengefässe  ent- 
gegengestellt werden,  abhängig.  Der  Zufluss  von  Blut  zu  den  Nieren 
wechselt  schon  unter  normalen  Verhältnissen  und  ist  xur  Zeit  gesteigerter 
Nierensecretion  am  reichlichsten, 

Congestlve  HyperSmle  der  Niere  ist  entweder  die  Folge  einer 
Erhöhung  des  Aortendrückes  oder  einer  Relaxation   der  Nierenarterien. 

Da  die  Absonderung  des  Harnes  in  erster  Linie  von  dem  Druck  und 
der  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  in  den  Glomeruli  abhängig  ist,  so 
wird  bei  Nierencongestion  die  Abscheidung  des  Urins  gesteigert 

Wird  eine  Niere  aus  dem  Körper  entfernt  oder  geht  die  eine  durch 
krankhafte  Processe  zu  Grunde,  so  übernimmt  die  andere  die  ganze 
escre torische  Function  und  erfährt  danach  eine  eompensÄtorisehe 
Hypertrophie.  Dieselbe  ist  um  so  vollkommener,  je  friiher  der  Verlust 
der  einen  Niere  eintritt  und  kann  so  erheblich  werden,  dass  das  Volumen 
der  restirenden  Niere  auf  das  Doppelte  des  normalen  steigt.  Die  Volums- 
zunahme beruht  theils  auf  einer  Verlängerung  und  Verbreiterung  der 
Hamkanälchen  und  einer  Vergrösserung  der  Glomeruli,  theils  auf  einer 
Vermehrung  der  beiden.  Nach  Angabe  der  Autoren  tritt  indessen  letzteres 
nur  dann  ein,  wenn  die  Niere  intrauterin  oder  in  den  ersten  Lebens- 
jahren verloren  geht 

Bei  partieller  Verödung  einer  Niere  kann  das  restirende  gesunde 
Parenchym  ebenfalls  hypertrophiren. 

In  den  erweiterten  und  verlängerten  Hamkanälchen  sind  die  Drfisen- 
Zellen  sowohl  vermehrt  als  vergrössert. 
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Das  Gewicht  heider  NiereD  beträgt  nach  Thoma  {Untersuchungen  über 
die  Grösse  und  das  Gemekt  der  Besiofidtheih  des  Kbrpers,    Leipzig   1S82)    bei 

Neugeborenen  23  g,  im  Alter  von  0  Monaten  44  g^  ain  Ende  des  ersten 
Jahres  62  g,  im  Alter  von  10  Monaten  165  g,  im  Alter  von  20  Jahren 
285  g,  im  Alter  von  25  Jahren  304  g.  Das  Gewicht  der  einen  Niere 
eines  Erwachsenen  kann  schon  unter  normalen  Verhältnissen  von  dem- 
jenigen der  anderen  am  30 — 40  g  differiren. 

Nach  Lbich'I'ENhterk  beträgt  der  Durchmesser  eines  nomaalen  Glome- 
rtilus  185 — 225  ^(,  derjenige  eines  gewundenen  Hamkanälchens  49 — 79  ^, 
derjenige  eines  geraden  26 — 49  ft.  In  hjpertropbi sehen  Nieren  stei^  der 
erste  auf  188—402  /j,  der  zweite  auf  49 — 141  ju,  der  letzte  auf  49 — 89  /i. 

Literatur  über  compensato rieche  Nierenhypertropbie 

BenmcT«    Virch.  Arch    72,   Bd, 

BoitrÖDi,   iUiir.  z.  path.  Anal,  der  Xiere,   Frtilnirg  i    B.   1884 

Ecltardt.   UtfffT  dit  compinsatorische  Hyprrtrophie  und  da»  phynoto^äthe  ^'aeh^ihum   der  A'm 

Vtrch.   Anh.   I U,   Bd. 
Eppinger,  F^agtr  med     Woth^vsthr.    18^9   AV.   36. 
Gülgi.  Jpfrtrafia  cotifpinfatoria    de*    rtm,    Ar  eh.   per  U  Si'.  Med,    VI  1882   und  ^r<jh,  i^ßL  d$ 

bii)i.   II 
Grawita  wd  Utii.61,    Virch.    .Irrft.  77.  Bd 
Gmdden,    Vtrrh.  Arth    66.   Bd. 

Köflter,   CümptfitaL   Ili/pertrophie  in  atroph,  Nieren,    Bert.   klin.    Hoch.    ]8£$2. 
teichtanatem,  Bfrt   klm     Horhtmrhr.    1881|  N,  24 
loreni»  ZeUsrhr.  /    klm    Med.   A    1886. 
BerU    Virch.  Arch.  ä6,   Bd. 
Eibbert»    Virch.  Areh    %%.  Bd 
Ziegler,   V^r  die  Ursachen  path,  Oacebb^rueh  ^   IttUmai.  Beiir,,    Ftttsehr.  /.     FtrrA    // 

§  293.  StanungshyperSinie  der  Niere  ist  meist  die  Folge  allge- 
meiner CirculatioDSStörungeii,  weit  seltener  ist  sie  durch  locale  Ursacto 
bedingt  Zu  ersteren  geben  namentlich  Lungen-  und  Herzleiden  Ver- 
anlassung, zu  letzteren  Thrombose  der  Vena  cava  oder  der  Nieren venfl] 
selbst  Letztere  kommt  am  häufigsten  bei  Kindern  vor,  welche  in  dea 
ersten  Lehenswochen  an  Marasmus  zu  Grunde  gehen,  kann  sich  indessen 
auch  an  entztindliche»  sowie  an  andere  Nierenerkrankungen  anschliesseo, 
welche  mit  einer  partiellen  Verödung  der  Nierengefässe  verbunden  sini 

Wird  der  Blutabflnss  aus  den  Nieren  plötzlich  gehemmt,  so  tritt 
eine  hlutige  Anschoppung  ein,  wodurch  die  Niere  mächtig  anschwillt  und 
ein  dunkel  violett-  oder  schwarzrothes  Aussehen  erhält.  Schon  sehr  baM 
stellen  sich  Hämorrhagieen  ein,  und  zwar  sowohl  in  der  Einde  und  unttr 
der  Kapsel»  als  in  der  Marksubstanz,  so  dass  die  BawMAN'schen  Kapseti 
und  die  Ilamkanälchen  sich  grossentheils  mit  Blut  anfüllen. 

Erfolgt  der  Verschluss  der  Venen  langsam,  so  findet  das  Blut  theil- 
weise  einen  Ausweg  durch  kleine  Gefässe,  welche  aus  der  Niere  in  die 
Kapsel  eintreten  und  ihr  Blut  an  kleine  Venen  abgeben,  welche  in  dii 
Gebiet  der  Venae  phrenicae,  lumbales  und  suprarenales  gehören,  hi 
Folge  dessen  stellt  sich  nur  Oedem  der  Niere  ein,  und  es  treten 
wenige  rothe  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen  aus. 

Hält  eine  hochgradige  Bebindeiiing  des  Blutabflusses  aus  deo  Niemj 
längere  Zeit  an,  so  geräth  das  Drüsengewebe  der  Niere  in  Nekrose,  Vi^j 
fettung  und  Zerfall 

Ist  die  Stauung  minder  hochgradig,  z.  B.  so,  wie   sie   bei  ai 
pensirten   Herzfehlern   vorkommt,  so  ist  die  Schwellung   der  Niere ^ 
gering,  dagegen   ist  sie  dunkel   blauroth,  cyanotisch.     Halt  der 
längere  Zeit  an,   so   wird  die  Niere  allmählich  auifallend  hart  und  feli 
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Gleichzeitig  mvA  die  Rinde  wieder  etwas  blasser,  mehr  grauroth  und 
dem  Verlauf  der  Venen  entsprechend  roth  gestreift.  Diesen  Zustand  be- 
zeichnet man  als  cyanotlsehe  Induration. 

Bei  kurzem  Bestände  der  Stauung  sind  die  Nierengefässe  durch- 
gehends  stark  mit  Blut  gefüllt,  Venen  und  Capillaren  oft  erheblich  dilatirt. 
Im  Kapselraum  mancher  Glomeruli,  sowie  in  zahlreichen  Harnkanälchen 
findet  sich  etwas  Flüssigkeit,  welche  beim  Kochen  kömige  Niederschläge 
von  Ei  weiss  liefert  und  zuweilen  auch  rot  he  Blutkörpereben  enthält  in 
einzelnen  Harnkanälchen  finden  sich  ferDer  hyaline,  durchsichtige,  farblose 
Ausgüsse,  Harncy linder,  welche  aus  Eiweissmassen,  die  mit  dem 
Harnwasser  aus  den  Glomeruli  austreten  und  innerhalb  der  Harnkanälchen 
erstarren,  entstanden  sind.  Endlich  enthalten  einzelne  P^pithelzellen,  und 
zwar  hauptsächlich  diejenigen  der  Schleifen  Schenkel  braune  und  gelbe, 
zum  Theii  krystallinische  Pigmentkömer,  welche  sich  aus  dem  Farbstotf 
der  ausgetretenen  und  innerhalb  der  Harnkanälchen  sich  auflösenden  Blut- 
körperchen gebildet  haben.  Sind  k-urz  vor  der  Untersuchung  aus  irgend 
einem  Glomerulus  reichlichere  Mengen  von  Blutkörperchen  ausgetreten, 
so  kann  der  Kapselraum  oder  das  zugehörende  Harnkanälchen  von  ihnen 
oder  von   ihren  Zerfallsproducten   mehr   oder  weniger  dicht  erl'üllt  sein. 

Hat  die  Stauung  bereits  längere  Zeit  gedauert  und  ist  die  Niere 
indurirt,  so  erscheint  das  Bindegewebe  zwischen  den  Harnkanälchen  etwas 
verbreitert,  die  Blutgefässe  sind  weit  und  klatiend,  die  Capillarwände  und 
die  Adventitia  der  Venen  verdickt.  Zuweilen  stellen  sich  auch  leichte 
entzündliche  zellige  Infiltrationen  ein. 

Von  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  sind  manche  verfettet  und 
enthalten  in  Folge  dessen  kleinere  und  grössere  Fetttropfen,  so  nament- 
lich die  Epithelien  der  gestreckten  Kanäle  der  Marksubstanz.  Die  Glo- 
meruli sind  meist  nicht  sichtlich  verändert,  doch  ist  häufig  da  oder  dort 
ein  Glomerulus  zu  einer  homogenen  Kugel  verödet  und  das  zugehörige 
Harnkanälchen  verengert,  coUabirt,  atrophisch  (s.  §  294). 

Bei  StauuDgen  ist  die  Menge  des  Urins  venniudert,  Bass  er  zugleich 
anch  Eiweiss  und  rothe  Blutkörperchen  eethalt,  beruht  nach  Cohkhkui  und 
Sknatok  darauf^  dass  xtmäcbst  aus  den  die  Harnkanälchen  umspinnenden 
Capillaren  Stauungslymphe  in  die  Harnkanälchen  eintritt.  Weiterhin  liefern 
auch  die  Glomeruli  eiweiaahaltige  Flüssigkeit. 

Literatur  über  Stauuugshyperämie  und  deren  Pol  gen. 

Cokuheim,  AUgem,  Pathologie  II. 

Ton  FrsJieois,  Contrüution  ä  titude    du    rein   eardtAqut  U  de  ioedtmt    ritud^    Tkk^  de  Mon* 

ptUitT    lÖBl. 
HßidfiDhsmi»  Hermtam**  Bändh.  der  J^ytiol.    V. 

Hartol4t,   ^tnde  du  proceMsm*  kUUtlogiqme  dee  nipttriUt^  Flari»  1881. 
L^pis«,  Die  ForUehr^te  der  Nitrm- Pathologie.  BerUn   1884. 
Iiitt«fl.   Untereuch.  über  den  häim&rrhttgieehtn  Infaret^  Berti»   1877 
LitUfl  ynd  Bndiwmld.  Strueturreränderunffen    der   Niere    nach   Dnterhindtmg   der   Vmt,   Virck. 

Areh.   66.  Bd.   1876. 
Posiser,  Studien  über  pathologieehe  Extudaibildung,    Vu-eh.   Arck    79.   Bd. 
Buneberg,  i>.  Arch  f.  klin.  Med.  XXXII. 

8enator^  Uie  Alhumm^Fie  im  gesunden  mui  iranitn  Zu^nmde^  Berlm  1883. 
Süsser    üfl^eT  die  Fotgem,  der   Verethliestung  der  Niermwm«,  ZeiUckr,  /.  EeHk.    VI  1885, 
Traabe.  Ge»    Ahhandl.  I  und  II  l%7l  und  IIl  1878. 
TnriceUi.  Arh.  a    d  patk    InMit.  m  Münehen   1886 

W0iMg«rber  und  Pcrli»  Beitr.  vur  Kemminise  der  ICnisi4kmng  der  §og.  .FiMneflinder  «Ic.»  Arek, 
J.  o^MT.  jVuAoL    VI  1871.  ""^ 
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§  294.  Bei  allgenieiner  Anämie  sowie  bei  Verengerung  der  Nieren- 
arterie  und  ihrer  Aeste  durch  Contractioii  oder  Verdickuogen  ihrer 
WanduDgen  erhält  die  Niere  eine  abnonn  geringe  BlutmeDge  und  wird 
anämisch,  Ist  die  AnSuiie  bedeutend,  so  wird  die  Niere  blass^  grau- 
weiss,  ist  dabei  aber  nicht  getrübt.  Bei  uor^elmässiger  Blutverthdlung 
ist  sie  grauweiss  und  hellrolh  gefleckt 

Die  Folge  der  Anämie  ist  zunächst  stets  eine  Verminderung  der 
Urinsecretion.  Ist  die  Menge  des  arteriellen  Blutes,  welches  die  Niere 
durchströmt,  sehr  verringert,  so  stellt  sich  Aibuminuriü  ein.  Dies  kann 
sowohl  bei  allgemeiner  Anämie,  als  auch  bei  krankhafter  Contraction  der 
Gefässe  (Epilepsie,  Tetanus,  Erstickung,  Bleikolik)  geschehen.  Nach 
CoHNHEiM  ist  die  Ursache  in  einer  in  Folge  der  arteriellen  Anämie  ein- 
tretenden Degeneration  des  Glomerulusepithels  zu  suchen. 

Bei  kurz  dauernder  Anämie  lassen  sich  am  Nieren parenchym  Ver- 
änderungen nicht  nachweisen,  nach  längerer  Dauer  dagegen  k< innen  sowohl 
am  Drüsen ;^e webe  als  auch  an  den  Glomeruli  DegcneratianeTi  und  atiih 
phlsehe  ZuHtünde  sich  entwickeln.  Ist  die  Blut-  und  damit  auch  d 
8auerstofl^zufuhr  stark  herabgesetzt,  so  können  sich  an  den  Epithel 
Verfettungszustände  einstellen,  welche  bei  starker  Ausbreitung  zur  Bi] 
düng  grauweisser  und  weisser  Flecken  in  den  Nieren  führen.  Toi 
Aufhebung  der  Blulzufubr  (vergl.  §  296)  hat  Gewehsnekrose  zur  Foli 
Ist  die  Blutzufuhr  nur  in  geringem  Grade,  aber  durch  lange  Z 
hindurch  herabgesetzt,  so  werden  die  einzelnen  secernirenden  Niere: 
bestandtheile  atrophisch,  so  dass  das  Volumen  der  Nieren  abnimnii^ 
Am  häufigsten  gehen  diese  Zustände  von  Verödungen  Innerhalb  de.* 
Gefässsystems  der  Niere  aus,  welche  namentlich  die  Gefässschlingeu  der 
Glomeruli,  zum  Theil  auch  die  Vasa  afferentia  und  eö'erentia,  die  inter- 
lobulären Arterien  und  das  in ter tubuläre  Capillarnetz  betreffen. 

Ein  normaler  Glomerulus  (Fig.  375  b)  besteht  aus  einem  mit  äusserst 
zahlreichen  Kernen  bedeckten  (iefässknäuel  Verödete  Olomeroli 
(Fig.  375  d  und  Fig.  37<)  b)  bihlen  kernarme  oder  kernlose  homogne 
Kugeln,  in  welchen  zwar  noch  die  Zusammensetzung  der  Gloujenili  aas 
verschiedenen  Lappen,  dagegen  keine  Capillarschlingen  zu  sehen  aiod 
Soweit  sich   der  Vorgang  erkennen   lässt,   gehen   die  Capi Haren    durti 

Collaps  und  hyaline  Ver- 
dickung ihrer  Wände,  zu- 
weilen auch  unter  Bil- 
dung byaliner  Thromben 
zu  Grunde  und  wandeln 
sich  dabei  in  solide  homo- 
gene Gebilde  um,  während 
gleichzeitig    das    Glom^ 

Flg.  375.  SdDil«  Atf#' 
phie  der  Niere,  «Nfl^ 
maL&t»  Hrnrnkanälebea,  b  K^ 
maler  OlomeralaB  c  Strism^wit 
BtatgenUseo.  d  ft  frnphlMiy 
vsrddeter  GlonieraliLs.  c  UMm 
Arterie,  deren  latiina  etwM  wm* 
dickt  i*t.  /  Atro|>hi*4!bt  et»- ^ 
Ubirte  ÜArnkatililch«!!  I«  A^^ 
kohol  (fchär totes  ,  mit 
k  arm  in  gefärbtes,  in 
bdhAQ]  eingelegt«» 
Vcrjjr,   200. 
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rulusepithel  verschwindet.  Das  Kapselepithel  erhält  sich  etwas  länger, 
geht  indessen  schliesslich  ebeofalls  zu  Grunde^  worauf  die  collabirte 
Kapsel  den  verödeten  Glomeriilus  ohne  Dazwischenlagernng  einer  Epithel- 
scMcht  (Fig.  376  e)  dicht  umschliesst.  Die  Kapsel  selbst  ist  dabei  meist 
unverändert,  erfährt  indessen  zuweilen  eine  leichte  Verdiclning  und  er- 
scheint alsdann  entweder  homogen  oder  mehr  faserig. 

Ist  ein  Glomertilus  in  eine  homogene  Kugel  umgewandelt,  so  ist  er 
auch  vollkommen  undurchgängig  geworden,  und  das  Vas  aflerens  ist 
entweder  verschlossen  oder  giebt  sein  Blut  direct  an  das  Vas  efferens 
ab.  Durch  die  Verödung  der  Glomenili  werden  die  Eugehörigen  Harn- 
kanilchen  ausser  Function  gesetzt  und  verfallen  dadurch  einer  aus- 
gesprochenen Atrophie.  Die  Drüsenzellen  verkleinern  sich,  verlieren 
ihre  charakteristische  Gestalt  und  ihre  Streifung  an  der  Basis  und  wandeln 
sich  in  ein  niedriges  cubisches  Epithel  um,  das  eotweder  einen  regel- 
mässigen Wandbesatz  bUdet,  oder  regellos  im  Lumen  der  collabirten 
Kanälchen  liegt  (Fig.  375  f)  und  Fig,  376  dl 

Unter  Umständen  gehen  in  einzelnen  Kanälchoi  die  Zellen  ganz  zu 
Grunde  (Fig.  376  e)  oder 
es  gesellt  sich  zu  der  ein- 
fachen Atrophie  noch  eine 
Verfettung,  so  dass 
in  den  Epithelien  mehr 
cvder  weniger  zahlreiche 
Fetttröpfchen  auftreten. 

In  atrophischem  Zu- 
stande pflegen  sich  die 
Epithelien    mit    sammt- 

lichen    kernfärbenden 
Farbstoffen  sehr  intensiv 
zu  färben. 

Fig,  S76.  SchniU  ftas  eio«r  art  erios  klar  o  tisch  e  n  S  c  hrump  f  d  i  ere,  d  Ar- 
ten* mit  fibrda  ▼irdickter  Intim«,  h  Totml  vetM^ttr  Olomeralas  ohne  Epithel,  c  Coll*birte, 
niebt  vcrdiekte  KAps*L  d  ColUbirt«,  mit  Jtleimeti  Zöllen  g€fBltte  Hwnkio Wehen,  «  Le«re 
collabirte  Kan&lchen.  /  KAa£Jch«D  mit  geBChicbteteii  and  ud geschichtet«»  KnlloidcyHDdflrn 
nnd  Kotloidkageln.  g  Erweitertes  KattJUcheOf  welches  im  Innern  ein«  bomogeae  Masse  und 
de^quamirte»  Epithel  enthält.  K  Gjste  mit  geschichteten  KoUoldkngetn,  ■  Stfoma,  aas  Zellen 
nnd  utrten  Fisereben  bestehend.  Mit  Alaunkarmin  i^eflrbtes,  in  Kanadabalsam  eln^ele^s 
Priparat,     Vergf.  160. 

Im  Lumen  der  von  ihrer  physiologischen  Function  ausgeschlossenen 
gewundenen  und  gestreckten  Kanälchen  bilden  sich  nicht  selten  homogene 
kolloide  Cylinder  (Fig.  376  f)  oder  Kagebi  (A).  Sie  sind  theils  unge- 
schichtet, theils  geschichtet  und  können  sich  innerhalb  eines  Kanälchens 
in  grösserer  Zahl  (Ä)  bilden,  so  dass  dasselbe  zu  einer  Cyste  erweitert 
wird.  Soweit  es  sich  aus  mikroskopischen  Präparaten  erkennen  lässt, 
sind  die  Kolloidmassen  ein  Product  des  Epithels,  das  entweder  homogene 
Tropfen  austreten  lässt,  die  sich  später  vereinigen,  oder  aber  in  toto 
sich  abstösst,  um  in  tiefer  gelegenen  Theilen  des  Kanalsystems  (g)  sich 
in  diese  homogenen  Massen  omzuwandeln.  Vielleicht  nimmt  an  ihrer 
Bildung  auch  gelöstes  Eiweiss  Theil,  welches  aus  den  in  Verödung  be- 
grifTenen  Glomeruli  in  das  Kanallumen  gelangt.  Haben  sich  einmal 
Kolloidmassen  gebildet,  so  erscheint  das  Epithel  der  betreffenden  Kanäl- 
chen plattgedrückt. 

Grössere  Kolloidklumpen  oder  Conglomerate  von  solchen  sind  schon 
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mit  blossem  Auge  als  durchscheineDde,  meist  gelblich  oder  bräuBlich 
gefärbte  Gallertkörner  erkennbar,  welche  Stecknadelkopf-  bis  Erbsen- 
grösse  erreichen.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich  Kolloidmasseo  auch 
innerhalb  BowMAN'scher  Kapseln. 

Das  Bindegewebe  innerhalb  der  atrophischen  Theile  ist  nicbt  ver^ 
mehrt,  dagegen  stellt  sich  nicht  selten  eine  Anhäufung  lymphatischer 
Elemente  im  Bindegewebe  ein.  Ob  man  diesen  Vorgang  als  einen  ent- 
zOndlicben  anzusehen  hat,  ist  fraglich.  Man  erhält  eher  den  Eindruck, 
als  ob  einfach  der  durch  den  Collaps  des  Drüsen  parenchyms  frei  werdende 
Raum  zum  Tbeil  durch  indifferente  Zellen  ausgefüllt  würde. 

§  295.  Die  eben  beschriebeDe  elnfiielie  AtropMe  der  Glomerar 
und  der  Harnkanälchen  kommt  zunächst  in  reiner  unconiplicirter  Form 
als  senile  Erscheinung  vor  und  wird  in  Nieren  von  Greisen  nur  sdteß 
ganz  verunsst.  Liegen  die  atrophischen  Stellen  nahe  an  der  Ober- 
fläche,  so  bilden  sich  kleine  narbige  Einziehungen,  welche  gegenüber 
dem  übrigen  Nierenparenchym   meist  etwas  stärker  geröthet  erscheinen. 

Weiterhin  ist  die  einfache  Atrophie  des  secernirenden  Pami- 
chymes  eine  Veränderung,  welche  überaus  häufig  die  verschieden- 
sten Nierenerkrankungen  complicirt  Sie  erscheint  sowoU 
nach  embolischer  Verstopfung  der  Nierenarterien  als  auch  im  Verlaufe 
verschiedener  Formen  von  Nephritis  und  bei  Hydronephrose,  In  reinster 
Form  und  in  grösster  Ausbreitung  tritt  sie  indessen  bei  jener  Nieren- 
erkrankung  auf,  welche  man  am  besten  als  arteriosklerotische  AtrapUe 
(Fig.  377)  bezeichnet. 


F\g,  Z71,     Arterioikleroliscbe  ScfarupcipriitQr«.     NfttÜrUche   ^TrffaiiL 

Die  Nierenarterie  und  ihre  Aeste  und  Zweige  sind  in  höherem  tdw 
sehr  häufig  der  Sitz  arteriosklerotischer  Processe,  welche  entweder  fite 
zahlreiche   Gefässbezirke  des   Organismus  ausgebreitet    oder    auch 
auf  die  Nierengefässe   beschränkt  sind.     Wird  hierdurch  die  Int 
Gefässe  da  oder  dort  erheblich  verdickt  (Fig.  376  a  und  Fig.  378 
dadurch  ihr  Lumen  verengt  oder  gar  verschlossen,  so  stellen  sich  hinti 
den  Stenosen  Verödungen  ein,   welche  um  so  mehr  Glomeruli  hetrelhi,J 
je  grösser  der  erkrankte  Gefässstamm  ist.    Verengenmg  und  VerscUfll] 
eines  Vas  afferens  hat  natürlich  nur  die  Verödung  eines  einzigen  GloBt^! 
rulus  zur  Folge,  während  eine  hochgradige  Stenosirung  einer  interiobt* 
lären  Arterie  eine  ganze  Gruppe  von  Glomeruli   zur  Atrophie  briiig!9 
kann. 

Die  Erkrankung  tritt  meist  herdweise   in   einzelnen  Gefässbeztrktf 
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auf  und  ist  in  unregelmässiger  Weise  über  die  Niere  verbreitet  (Fig.  377), 
doch  komeien  auch  Fälle  vor,  in  denen  sie  ziemlich  gleichmässig  die 
sämmtlichen  Theile  der  Rinde  betrifft. 
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Fig.  S78.  Scbmitt  d  urcli  die  Rind«  einer  mrterioskleroti  sehen  Sctirumpf* 
niere.  Die  Arterieii  und  Glomerali  sind  mit  BerlinerblAu  irgicirt,  der  Schniu  mit  Alftim* 
kftrrom  gefirU  V^rgr,  50.  a  ErhulCene  ftmctionireüde  Olotneriili.  h  pArtielU  c  total  ^m* 
(>dete  Oiomerali  ohne  verdlckle  Knp&eK  d  Ver5deter  Glonierulas  cnit  verdickter  Kapsel. 
€  ArterieEifttämin«  mit  stark  verdickter  lutima.  /  Interlobiil&reT  vielfach  ges^bläD^&lle  and 
der  Oberdiclie  nmfaezu  parallel  gelagerte  Arterieit,  g  Zar  UarkiabataDx  ilehexide  erweitert« 
Arterien,  h  \  InterlobulÄre  und  sabcapswUre  Venen,  i  Grotier  Venenstamm,  jfc  Verödete« 
Gewebe  mit  spirlichen  atropbisclien  Kaüftlcbei]  {l).  m  Cystisch  dilatirte  Kanal  eben  mit 
kollnidem  Inbalr  n  Normale  Kanilcben.  o  Kanälcfien  der  Marksubstans  mit  Kolloidc^liodern. 
p  Offene  Kanäle  der  Mark&ubitant.     q  Zell  reiche  Herde. 

Bei  geringfügiger  Ausbreitung  der  Affection  zeigt  die  Niere  nur 
einige  wenige  kleine,  oder  auch  vereinzelte  grosse  narbige  Einzieh uogen, 
die  meist  etwas  starker  geröthet  sind  als  die  Umgebung,  welche  nur 
schwach  bluthaltig,  hellgrauroth  oder  röthlichbraun  gefärbt  zu  sein  pBegt. 

Je  grösser  die  Zahl  der  Verödungsherde,  desto  reichlicher  werden 
auch  die  narbigen  Einziehungen.  Schliesslich  wird  die  Niere  graDulirt 
und  höckerig  (Fig.  377)  und  büsst  dabei  gleichzeitig  erheblich  an  Masse 
ein,  so  dass  ein  Zustand  entsteht,  den  man  passend  als  arterio-sklero- 
üselie  Sehröinpfung  bezeichnet  Es  konimen  Fälle  vor,  in  denen  die 
Dicke  der  Nierenrinde  da  und  dort  auf  1—2  mra  zurückgeht. 

Hat  die  Schrumpfung  einen  hohen  Grad  erreicht,  so  sind  auch  die 
meisten  Glomeruli  (Fig.  Zl%hcd)  verödet,  uod  die  dazu  gehörenden 
Hamkanälchen  [l)  atrophisch,  eollabirt,  leer  und  mit  kleinen  atrophischen 
Epithelieo  gefüllt-      Meist   haben    sich    in   einem  Theil  der  Kanälchen 
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Kolloidmasseii  gebildet,  so  namentlleh  in  den  HENLE'scben  Schleifen  (o), 
welche  mitunter  fast  diirchgehends  mit  hyalinen  CyliDdem  gefüllt  sini 
Die  gewundeDeo  Kanäkbeo  der  Rinde  pflegen  dagegen  nur  zum  geringen 
Theil  solche  Aasgüsse  zu  enthalten,  können  ind^sen  stellenweise  durch 
Eolloidmassen  zu  kleinen  Cysten  (m)  erweitert  sein.  Es  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  denen  das  Niereoparenchym  mit  äusserst  zahlreichen  hiise- 
korn-  bis  erbsengrossen  Cysten  durchsetzt  ist.  In  Folge  der  starken 
SchrumpfuDg  der  Rinde  sind  die  interlobulären  Arterien  (f)  vielfach  ge- 
knickt und  korkzieherartig  gewunden.  Uäuüg  haben  einzelne  AbschniUe 
einen  der  Oberfläche  parallelen  Verlauf  erhalten.  Ein  grosser  Theil  der- 
selben besitzt  zugleich  eine  mehr  oder  minder  hochgradige  Verdickung 
der  lutima  (e  f), 

Ist  ein  grosser  Theil  der  Geftssbahn  der  Rinde  durch  den  Unter- 
gang der  Glonieruli  und  der  intertubulären  Capillaren  verödet,  so  pflegen 
sich  die  nach  der  Marksubstanz  ziehenden  Gefässe,  die  Ärteriolae  rectae  (g\, 
stark  zu  erweitern,  so  dass  nunmehr  ein  grosser  Theil  des  Blustromes 
die  Marksubstanz  durchfliesst 

Das  Bindegewebe  der  arteriosklerotischen  Schrumpfniere  ist  entweder 
gar  nicht  oder  aber  nur  in  sehr  unbedeutendem  Maasse  hyperplasirt,  und 
dementsprechend  sind  auch  die  BowMAN'schen  Kapseln  ^'össtentheiis 
nicht  erheblich  verdickt*  Dagegen  enthält  das  Bindegewebe  da  und  dort 
kleinzellige  Itifiltraiionsherde  (q). 

Die  arteriosklerotische  Nierenschrumpfung  kommt  in  ihrer  reinen 
Form  am  häufigsten  im  hohen  Alter  vor,  wobei  die  Ursache  in  denselbes 
Verhältnissen  zu  suchen  ist  wie  die  Genese  der  Arteriosklerose  über* 
baupt.  Sie  wird  femer  auch  bei  Bleiarbeitem  beobachtet,  indem,  wie  e» 
scheint,  das  Blei  degenerirend  auf  das  Gefässsystera  der  Nieren  wirkt 
Nach  Naüwerck  ist  indessen  die  Bleierkrankung  dadurch  ausgezeichnet 
dass  die  Media  der  Arterien  besondei-s  stark  fibrös  entartet  ist ,  oihI 
dass  in  den  Glomeruli  eine  stärkere  Wucherung  der  Capillarkerne  ein- 
tritt. Im  üebrigen  sei  nochmals  hervorgehoben,  dass  entzündliche 
Veränderungen  in  den  Nieren  sehr  häufig  zu  Gefäs«' 
erkrankungen  und  zu  Gefässobliterationen  führen,  d$st 
sonach  die  beschriebenen  Vorgänge  von  den  nephritischen  Pit>€e9Ui 
(s,  diese)  nicht  scharf  zu  trennen  sind. 

Die  uncomplicirte  arteriosklerotische  Nierenschrurapfung    en 
sich  ganz  allmählich.     Eiweiss    findet    sich  im  Urin    nur    in   geriigff 
Menge  und  fehlt  zu  Zeiten  ganz. 

Literatur  über  arteriosklerotische  Ni  erens  c  hr  u  m  p  fuiii 

Ewaldt   Ue&er   Vtränderuagtn  kleiner  OtJdMt€    bei  Mitrims  Brightii    und  die    darauf 

Theorieen,    Vir  eh.   Arrh.   71.   Bd.   1877. 
öttll  und  flutton,   Med-ehir.   Tmnxact.  107». 
HoftL,    Uebrr  Ntphritii  taiumina^  L-D.   Freihur  ff  iB83. 
Jikkob,  Bitivargißung  und  Schrumpfnieret  Dt*ch.  med.    Wocfienrchr,   1886 
L^iaek«,  Beidthungen    zur    ehrim.    intersfit,  Nephritit  und  Endarteriitit    obfiierawt»^    £}    Jr^  /l 

klin    Med.   XXXV^  '  ' 

Lipise,  FhrttehritU  der  Nierenpa^ologi*^  Berlitz  ISSi. 
L«fd«ll,   Uther  Nieren§ehrump/unff   und   Niertnäkleroäe  ^    Z^itse^,  J.  klin,    Med^  //  |Md    i 

PaihoL  Jrmt,  der  Bleiniere,  ZeiUchr.  J.  Min.  Med,    V/I  1983 
OUlvier,  Bteivergißunff,  Arch,  gin,  de  mM,  1883. 
TboE^^r  Zur  Kenntnii»    der   ÜireulalionssWrvngen    in    den  Nieren    hei    chr^tnitcit^a 

Nephritii,    Vir^Ji.   Areh    71.   Bd.  1877. 
TT&iibt,  Bieitrer^ftung^  AUg    med.  Central- Zt^^   1861. 
Zi«gler,   Uther  die  Unaehen    der  Nieren Bchrump/ung    nebU    Bemerkungen    Hier     die   C^ 

düng  ptri^iedf7ier  Formen  der  Ntphriii§^   D.    Är^.  /»  lUm.  Mtd,   25.    Bd^    1879. 
Weitere  diethestUgliche  Literatur  enthdk  §  aOS. 


IschamiBcbe  Nekrose.     Embolische  Narbe. 


741 


§  296.  Wird  der  Nierenartenensiamni  oder  ein  Ast  desselben  durch 
einen  Embolus  verstopft,  so  pflegt  sich,  da  die  Nierenarterien  arterielle 
Anastonioseii  nicht  besitzen,  eine  Isehämbche  Nekrose  einzustellen. 

Gleich  nach  Aufhebung  der  Circiilation  ist  der  betroffene  Nieren- 
abschnitt noch  unverändert  Nach  wenigen  Stunden  dagegen  stirbt  das 
Gewebe  ab  und  gewinnt  mehr  und  mehr  ein  trübes,  blass  grauweisses  oder 
gelbhcfaweisses  lehmartiges  Aussehen,  während  sich  in  der  Umgebung 
eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Hyperämie  und  Hämorrhagie  einstellt. 

Die  Blutung  ist  meist  nur  gering  und  auf  die  Randzone  des  Herdes 
beschränkt,  sehr  selten  über  das  ganze  verstopfte  Arteriengebiet  ausge- 
breitet, so  dass  also  meist  nur  ein  anämischer,  tom  einem  hMmorrhagl- 
scheE  Baum  umgebeoer  Infaret  entsteht. 

Der  frische  Niereninfarct  bildet  danach  einen  regelmässig  oder  un- 
regelmässig gestalteten  abgestutzten,  kegelförmigen  Herd  von  glanzloser, 
matt  gelblichweisser  oder  graugelber  Farbe,  welcher  von  einem  schmalen 
oder  breiten  hyperämischen ,  z.  Th.  hämorrhagischen  Hofe  umgeben  ist. 
Zuweilen  liegt  zwischen  letzterem  und  dem  blassen  Centrum  noch  eine 
schmale  grauweisse  Zone,  welche  durch  einen  Gewebsbezirk  gebildet  wird^ 
in  dem  die  Gefässe  neben  Plasma  reichlich  farblose  Blutkörperchen  ent- 
halten.   Die  Basis  des  Kegels  ist  stets  nach  aussen  gerichtet. 

Die  kleinsten  Niereniofarcte  sind  etwas  hirsekomgross ;  meist  sind 
sie  indessen  grösser,  haben  an  ihrer  Basis  eine  Breite  von  4—10  mm 
und  reichen  von  der  Nierenoberfläche  bis  in  die  Mitte  der  Rinde  oder 
bis  an  die  Grenze  von  Rinde  und  Marksubstanz ;  gelegentlich  können  sie 
auch  noch  grösser  werden  und  einen  Dritttheil  der  Niere  oder  die  ganze 
Niere  umfassen,  wobei  indessen  zu  bemerken  ist,  dass  bei  grösseren 
anämischen  Infarcten  und  bei  Totalnekrose  der  einen  Niere  in  der 
äussersten  Rinde  meist  kleine  Gewebsinsein,  welche  von  Kapselgelässen 
Blut  empfangen,  sich  erhalten. 

Das  Gewebe,  welches  in  Folge  der  Ischämie  nekrotisch  geworden 
ist,  vei^fellt  im  Laufe  der  Zeit  der  Auflösung  und  wird  resorbirt,  während 
in  der  Umgebung  sich  eine  leichte  Entzündung  und  Gewebswucherung 
einstellt  Man  findet  demgemäss  an  der  Peripherie  nekrotischer  Herde, 
welche  bereits  einige  Tage  alt  sind,  eine  Zone,  innerhalb  welcher  das 
intertubuläre  Gewebe  von  Rundzellen  dicht  durchsetzt,  das  Epithel  nekro- 
tisch ist.  Am  leichtesten  geht  das  Epithel  zu  Grunde,  das  schon  zwei 
Stunden  nach  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  abstirbt  (Litten)  und  als- 
dann trübe  oder  homogen  wird  und  seine  Kerne  verliert.  Das  Binde- 
gewebe stirbt  erst  bei  6— 8-stündjger  Unterbrechung  der  Blutzufuhr  ab 
(Litteh). 

Die  regenerative  Wucherung,  welche  sich  in  der  Umgebung  des 
nekrotischen  Herdes  einstellt,  producirt  sowohl  Bindegewebe  als  Epithel- 
zellen, doch  werden,  selbst  wenn  sich  frühzeitig  wieder  eine  Circulation 
durch  Blutzufluss  aus  benachbarten  Capülaren  oder  aus  Anastomosen  mit 
Kapselgefässen  oder  durch  Wiedereröffnung  der  Blutbahnen  in  Folge  von 
Schrumpfung  des  emboliscben  Pfropfes  einstellt,  die  Harnkanälchen  und 
Glomeruli  grösstentheils  nicht  wieder  hergestellt,  und  es  hinterlassen 
daher  embolische  Infarcte  stets  eingezogene  Ntrhen  (Fig,  379  t), 

Das  Gewebe  der  Narben  besteht  wesentlich  aus  Bindegewebe,  in 
welchem  man  indessen  stets  auch  noch  verödete  Glomeruli  sowie  kleine 
Hamkaüätchen  nachweisen  kann,  letztere  nameutlich  in  dem  peripheren 
Theile  der  Narben,  wlLbreod  im  Centrum  Reste  von  Kanälcheu  in  grösseren 
Narben  fehlen. 
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Fig.  37 9<     Niere  mit  fötalen  Furchen  (o)  und  emboliscfa«!!  M«rb«ii{l| 
Um  V4  verkleioert. 

Je   nach  Zabl   niul  Grösse   der  embolischen  Narben   erleidet   seil 
verständlicii    die   Niere    sehr    verschieden    hochgradij^e    Veränderung 
Sind  dieselben  zahlreich  und  zugleich  gross,  so  kann  die  Niere  im  Ganzen 
sich  bedeutend  verkleinern  iiod  eine  besondere  Ymm  der  Schrumpfnie 
die  man  passend  als  embolisehe  Schruiüpfulere  bezeichnet,   bilde 
Sie  ist  stets  durch   ungleichmässige  Vtrtheilung   der  Schrumpfung  aus*^ 
gezeichnet. 

Nach  PjsESTi  {Arck,  p,  i.  Sctenze  Med,  Ftll  1884)  sollen  sich  in  bind 
gewebigen  Narben,  die  irach  Ilfrenwinden  zurückbleiben,  noch  nachträgUd 
Glomemli  und  Harnkantilchen  eDtwickeln.  Puhwyssozki  {Ueber  die  Regtnt- 
raii'oä  der  Drüsengewebe,  ßeitr.  üQn  Ziegler  H,  Jena  1887)  konnte  das  nicht 
bestätigen.  Nach  ihm  gehen  zwar  die  Epithelieji  der  Harnkanälchen  ni 
der  Umgebung  einer  Wunde  eine  lebhafte  Wucherung  ein  und  erset2«a 
dadurch  innerhalb  der  erhaltenen  Kanälchen  verbree  gegangene  Zel 
Heue  Glomeruli  werden  dagegen  nicht  gebildet.  Nach  dem,  was  die 
ßkopiache  Untersuchung  frischer  und  alter  embolischer  Narben  ergieU' 
findet  beim  Mensehen  eine  Neubildung  von  Glomeruli  ebenfalls  nicht  sttK. 
Es  dürften  dagegen  die  in  den  peripheren  Theilen  der  Narbe  in  grosse 
Zahl  vorhandenen  kleinen  Harnkanälchen ,  deren  Epithelien  sich  *  ^ 
f&rben,  zum  Theil  als  neugebildete  Kanälchen  zu  deuten  sein. 

Literatur  über  ischämische,  Ii  a  m  o  r  r  h  a  g  i  s  c  h  e  und 

e  m  b  0 1  i  s  c  h  e  N  i  e  r  e  n  i  n  f  a  r  c  t  e. 

ArgKtinikii  Beiirägt  nur  normalen  nnd  patholag*  jinatomü  dir  Niete.   1877. 

Beckixiftnnf    Vtrch.   Jrth    20.   Bd 

Cobülieim .    Vorlemntjrn   O&er  atfg*   hithotf*ffie    l.    Bd. 

Cörail  et  Rangier,  Manutl  ifhist^lof^ie  pathol.   18?4. 

Foft.    Ctber  Xirrtnin/arcte.   Brtir.  z.  patA.    Anat.   p.   Zieglrr   V  18^9 

FHthWAld,   ilämorrhatjUchtr    Iß/arct    heider  Niertn    nach   Chofera    tii/dnfiAji« ,     Jahr^  /, 

hrükumfe  N.    F.   23.   Btl    IBBS. 
GrkWit»  und  Xmel,    link,  Arch.    11.    Bd. 
0itiilebflmu,   Vdftr  du  HiHdügit  der  hdmorrfmg    In/arcte,   Bern  IS 80. 
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Litten,  Zeütchr.  /.  kirn.  Med.  1.  Bd.  1879,    und  ünUrnuhrnngen  über  den  hämorrhag,  Infaret, 

Berlin  1879. 
PaatyniU,   Viteh   Arch.   79.  Bd, 
Talma.  Zeütchr.  f.  Tdm,  Med,  7/  1881. 
ütthoff,  Experim.  Beiträge  zur  Nephrüi»,  I.-D.  Berlin  1884. 
Weigert,   FrreA.  Arch.  72.  Bd.  1878  wnd  79.  Bd.  1880. 

2.    Die  Ablagerung  aus  dem  Blute  stammender  geformter 
Substanzen  in  den  Nieren  und  im  Nierenbecken. 

§  297.    Ablagerungen   Ton  corpnseulären   Substanzen  in  den 

Nieren  kommen  zunächst  bei  Anwesenheit  von  Fremdkörpern  im  Blute 
vor.  Im  Weiteren  können  sie  die  Folge  von  Parenchymveränderungen 
in  der  Niere,  sowie  von  Circulationsstörungen  sein,  welche  Substanzen 
den  Austritt  aus  der  Gefässbahn  gestatten,  die  normaler  Weise  nicht 
austreten.  Endlich  können  auch  in  gelöster  Form  ausgetretene,  normale 
oder  pathologische  Secretionsproducte  zufolge  besonderer  Verhältnisse 
in  den  Nieren  in  fester  Form  zur  Abscheidung  gelangen.  Bei  manchen 
Ablagerungen  wirken  gleichzeitig  zwei  oder  auch  sämmtliche  der  ge- 
nannten Bedingungen  zusammen. 

Die  in  der  Niere  aus  dem  Blutgefasssystem  ausgetretenen  Sub- 
stanzen gelangen  entweder  in  das  Nierenbindegewebe  oder  aber  in  die 
Hamkanälchen,  von  wo  aus  sie  weiter  nach  den  Sammelröhren  und  dem 
Nierenbecken  befördert  werden  können.  Vom  Nierenbecken  aus  werden 
sie  entweder  sofort  nach  aussen  geschafft  oder  bleiben  längere  Zeit  liegen. 

Ein  grosser  Theil  der  Ablagerungen  zieht  für  die  Niere  keinerlei 
Veränderungen  von  Bedeutung  nach  sich.  Andere  dagegen  führen  zu 
mehr  oder  minder  ausgedehnten  Gewebsdegenerationen ,  zuweilen  auch 
zu  Entzündungen. 

Die  leukämische  Infiltration  der  Nieren  ist  eine  Folge  der  leuk- 
ämischen Beschaflenheit  des  Blutes  und  wird  durch  die  Anhäufung  farb- 
loser Blutkörperchen  im  Nierengewebe  charakterisirt.  Ist  die  Infiltration 
sehr  bedeutend,  so  wird  die  Niere  blass-grauweiss  und  schwillt  etwas 
an,  oder  es  bilden  sich  grauweisse  Knoten.  Wahrscheinlich  findet  inner- 
halb der  Infiltrationsherde  noch  eine  Vermehrung  der  Zellen  durch  Theilung 
statt. 

Blutinfiltrationen  entstehen  am  häufigsten  durch  Austritt  von 
Blut  aus  den  Glomeruli,  selten  durch  Blutungen  aus  den  inter- 
tubulären Gapillaren  und  Venen.  Der  Blutaustritt  kann  sowohl 
durch  Diapedese  als  durch  Rhexis  erfolgen.  Bei  Blutungen  aus  den 
intertubulären  Gapillaren,  welche  namentlich  bei  hochgradigen  Stauungen, 
traumatischen  Verletzungen  und  heftigen  Entzündungen  auftreten,  gelangt 
das  Blut  zunächst  in  das  Nierenbindegewebe,  kann  aber  auch  in  die 
Hamkanälchen  eintreten,  namentlich  dann,  wenn  bei  Berstung  von  Ge- 
fässen  gleichzeitig  Hamkanälchen  einreissen.  Aus  den  Glomemli  tritt 
das  Blut  zunächst  in  den  Kapselraum  und  weiterhin  in  das  zugehörige 
Hamkanälchen  (vergl.  §  306,  Fig.  390),  so  dass  sich  rothe  hämorrhagische 
Flecken  und  Streifen  bilden.  Die  Ursachen  dieser  Blutungen  sind  theils 
Alterationen  und  Degenerationen  der  Glomemli,  theils  Circulationsstömngen, 
doch  ist  zu  bemerken,  dass  massige  Glomemlus-Blutungen ,  abgesehen 
von  den  embolischen  Infarcten  und  der  Thrombose  der  Vena  renalis, 
durch  uncomplicirte  Girculationsstörangen  nicht  einzutreten  pflegen.  Das 
aus  einem  Glomemlus  ausgetretene  Blut  pflegt,  namentlich  wenn  es  in 
Menge  austrat,   schon  innerhalb  der  Hamkanälchen  zu  zerfallen  und 
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dabei  köruige,  theils  gelbliche,  theils  mehr  bräunliche  Ausgüsse  der  Harn- 
kanälcbei)  zu  bildeii^  Weiterbin  bilden  sich  auch  gelbe  und  braune  Pig- 
mentkörner.  Da  dieselben  grossentheils  innerhalb  der  Epithelzellen  liegen 
(Fig,  390f  §  306),  so  wird  man  wobl  annehmen  müssen,  dass  sie  auch 
innerhalb  der  letzteren  aus  dem  diffundirten  Blutfarbstoff  gebildet  werden. 
Vielleicht  können  die  Epithelzellen  auch  im  Lumen  liegende  Pigment- 
kömer  in  sich  aufnehmen, 

Ablagerungen  von  Pigmentmassen  in  der  Niere  pflegt  man  Plg- 
mentinfarcte  zu  nennen. 

Zerfallene  oder  erhaltene  Blutkörperchen,  welche  durch  die  Sammel- 
röhren in  das  Niereobecken  gelangt  sind,  werden  von  da  meist  rasch 
weitergeachafft.  Nur  wenn  grössere  Mengen  von  Blut  aus  der  Niere 
austreten,  oder  wenn  in  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  selbst 
stärkere  Blutungen  sich  einstellen,  können  sich  Faserstoifgeriniisel  in 
Form  zälier,  schmutzigweisser  oder  gelb  bis  braun  gefärbter  Klumpen 
bilden,  in  denen  sich  in  kurzer  Zeit  Hämosiderinschollen  und  -könier 
sowie  Hämatoidinkrystalle  bilden  können. 

Findet  unter  den  in  §  2  besprochenen  Bedingungen  eine  Auflösung 
rother  Blutkörperchen  im  Blute  statt,  so  wird  zunächst  HämoglobiD  und 
Methämoglobin  durch  die  Nieren  in  gelöster  Form  abgeschiedeD.  Daneben 
findet  aber  auch  noch  eine  Ablagerung  von  glänzenden,  röthlich-gelbeii 
oder  bräunlichen  Hämoglobintropfen,  rothen,  gelben  und  braunen  Pigment* 
schollen  und  Körnern ,  seiteuer  von  rothen  IläinoglobiDkry stallen  in  den 
Hamkanälchen  statt,  welche  man  als  Hümogloliitiitifarct  bezeichnen  kann. 

Die  Körner,  Schollen  und  Tropfen  sind  zum  Theil  als  solche  ab- 
geschieden e  Zerfallsproducte  des  Blutes,  zum  Theil  dagegen  feste  Ab- 
scheidungen des  in  Lösung  gewesenen  Blutfarbstoffes.  In  den  tieferen 
Theilen  des  Kanalsystems  ballen  sich  die  Zerfallsmassen  zu  bräunlichen, 
kömigen  Cylindern  zusammen.  Aus  den  Hämoglobintropfen  bilden  sich 
homoiiene  zartgelbe  Cylinder. 

Eine  dritte  Form  des  Pigmentinfarctes ,  der  als  Oallenpigment' 
infkret  bezeichnet  wird,  entsteht  durch  Niederschläge  gelber  und  bräun- 
licher amorpher  Körner  und  Schollen  von  Gailenpigmenten  aus  deni 
gallenfarbstoölialtigen  Blutplasma.  Auch  diese  Pigmentkörner  liegen 
grossentheils  innerhalb  der  Epithelien  der  verschiedenen  Kanalabschnitte, 
namentlich  aber  der  gewundenen  Kanälclien,  Zuweilen  bilden  sich  KrystaUe 
von  Bilirubin  (B  i  1  i  r  u  b  i  n  i  n  f  a  r  c  t),  und  zwar  am  häufigsten  bei  ikteh* 
sehen  Neugeborenen. 

Die  Äbscheidung  der  genannten  Farbstoffe  kann  der  Niere  eine 
dunkelbraune  (Methämoglobin)  oder  gelbe  und  gelbbraune  (Ikterus)  Fat- 
bung  geben.  Bei  Ablagerung  amorpher  und  krystallinischer  Pigment- 
kömer  bilden  sich  kleine,  rothbrauDe  bis  schwärzliche,  oder  gelbe  und 
gelbbraune,  oder  auch  gelbiothe  Flecken  und  Streifen.  Bei  £rwachseD€fl 
sitzen  sie  vomehmlicb  in  der  Rinde,  bei  Neugeborenen  dagegen  haupt* 
sächlich  in  der  Marksubstanz,  in  der  Nähe  der  Papille. 

Eine  besondere  Form  des  Pigmentinfarctes,  den  man  als  Silberliitaret 
bezeichnen  kann,  bildet  die  Ablagerung  %^on  Silberküniern  nach  media- 
mentösem  Gebrauch  von  Silberpräparaten.  Die  Körner  lagern  sich  nament- 
lich in  den  Glomeruli  und  den  bindegewebigen  Theilen  der  Marksubstam 
ab,  welchen  sie  eine  grauschwarze  Färbung  verleilien. 

Geringe  Blutungen  und  Pigmentablagerangen  haben  keine  erkennbaiv 
nachtheilige  Wirkung  auf  das  NierenparencliynL  Bei  grösseren  Blutungen 
und  ausgedehnter  Ablagerung  von  Hämoglobin  und  Pigment  kömern  steiles 
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sich  VerstopfuQgeD  der  Uarnkanälcheti  sowie  Epitheldegene* 
rationeti  ein. 

Literatur  über  Blut-,  Häiaogl  obin-j  Pigmeüt- 
und  Silberiofarct  der  Niere, 

Ad^mi,  IiSwu>fflobmeMs»chtidimg  m  dm  IfieMmy  Du».  Btrim  iSdO. 

ÄdAMi,  Bridgei  E,f  IfSm^tgtobmattiMtheidmkg  m  dfm  Nierem^  Le^mg  1880. 

AffBjiAiiew,    VrTändeTungtn  m  d€r  Niere  hei  Edmofflohinurie,    Fveh.  Arek    99.  B£ 

Bofti-dEa,    Uehcr  du  JntojöcäUonm  durch  dit  «Jfftoni  Morchel,  Leipmg   1882. 

Fnieakel,  E,,    Ueber  anai.  Be/mde  bei  mcttUm  Tode§/äUen  nach  atu^^deknUn  Havtverbrennumgen , 

D.  m^.    llbcAaucAr.   1890, 
FrommmiUI,  Em  Faü  vtm  Argyria^    Vweh.  Areh    17.   Bd.   IM9. 
Leiwdefff  Zur  Ktnnlnis*   der   ferneren   Veränderungen   der  Nieren    bei   HämoglobinauM^ekeidung^ 

Virch.  Arch    91.  Bd.   1883. 
Lnehiisf  »r,  lHüger'i  Arch.  /.   Phys.  XI. 
Marebuid,    Üeler  die  Intoxication    durch    chlortaure  Saime^     Vireh.  Ardk.  77.  Bd    1879  ^    mut 

Areh.  /   «xperni.  htthoL   XXI I  1887  und  XXIII  1B87. 
HtiiMf,  Zeü*ckr.f  Un,   Mtd^  I 
POüfick,    Berl    mn.    Woeken9chr.    1876    Nr.   17    vnd    1877    Sr    46;     VircK   Jr«Ä.  88.  Bd,\ 

Vtth.  de»  IL  Congree^e*  /    am.  Med.,    Wu^hoden   1883. 
EiunoT.  Em  FvM  pon  Arggria^  AfvIl  d.  Ueiik,  XVI  1875  und  XVII  1876. 

iVeÜert  dietÖaügUeke  IMer^^m-  m^ätOU  {  8. 

§  298.  Sowohl  bei  nonnaler  als  auch  bei  übermässiger  Hanisäure- 
uroduction,  bei  Gicht  und  hamsaurer  Diathese  könneD  HarnBKure  oder 
iiamsaiire  Salze  innerhalb  der  Nieren  oder  im  Nierenbeckeo  in  fester 
Fomi  sich  abseheideD,  indem  das  Hamwasser  die  Harnsäure  nicht 
mehr  in  Lösung  zu  halten  vermag,  oder  besondere  Bedingungen  für  die 
Ausscheidung  und  Ablagerung  der  genannten  Substanzen  gegeben  sind. 

Die  Abscheidungen  bilden  amorphe  oder  krystallinische  Massen, 
welche  entweder  im  Lumen  der  Kanälchen  der  Niere  und  im  Nierenbecken 
zur  Ausfälluog  kommen  oder  aber  organische  Substanzen  inkrustiren,  die 
in  den  ableitenden  Harnwegen  liegen  und  sich  hier  aus  Zerfallsproducten 
der  Kanälcheaepithelien  oder  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  gebildet 
haben*  Die  ersteren  werden  als  Harn  Sedimente^  die  letzteren  da- 
gegen je  nach  der  Grösse  der  inkrustirten  Masse,  als  H a  r  n  co n  er  e m  en  t  e 
und  als  Harnsteine  bezeichnet  (vei^l  §  53  des  allgemeinen  Theils). 

Hamsediiiiont«  aus  Uraten  oder  Harnsäure  kommen  innerhalb  der 
Niere  am  häufigsten  bei  Neugeborenen  vor  und  bilden  hier  den  sogen. 
Hamsiurelnfaret  der  Nenp:eboreiieii.  Die  kömigen  Sedimente  liegen 
in  den  Sammelröhren  der  Markkegel  und  bilden  hier  geibröthliche  Streifen. 
Sie  finden  sich  namentlich 
bei  Kindern,  welche  zwi- 
schen dem  2,  und  14.  Tage 
nach  der  Geburt  gestorben 
Bind.  In  den  beiden  ersten 
Lebenstagen  scheinen  sie 
dch  selten  zu  bilden,  bei 
Neugeborenen,  die  nicht  ge- 
Lthmet  haben,  sind  sie  nur 
u  wenigen  Fällen  gefunden 
vorden.  Wahrscheinlich  ist 
lie  rasche  Steigerung  des 

Flg.  S80.     Urfttit«in  ftnit 
che  ÖrSi««. 
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Stoffwechsels  nach  der  Geburt  die  Ursache,  dass  das  Harnwasser  nicht 
genügt,  die  harnsauren  Salze  in  Losung  zu  erhalten. 

Bei  der  Gicht  bilden  sich  in  der  Substanz  der  Markkegel  weisse 
Striche  und  Streifen,  welche  in  den  erweiterten  Harnkanälchen  liegen 
und  aus  schiefen  rhombischen  farblosen  Säulen  von  saurem  hamsaaran 
Natron  bestehen. 

Die  Hamconeremente  treten  in  Form  von  Barnsand  und  Harn- 
steineii  auf  UDd  bilden  gelbliche  oder  röthliche  oder  bräunliche  Körner 
und  grössere  Steine,  von  denen  die  erstereu  in  den  Kanälchen  der  Niere 
oder  im  Nierenbecken^  die  letzteren  im  Nierenbecken  liegen.  Die  Steine 
werden  meist  etwa  erbseü- bis  bohnen- und  hasebussgross,  können  aber  auch 
zu  umfangreicheren  verzweigten  Steinen  (Fig.  380)  sich  heranbilden,  welche 
Korallen  eicht  unähnlich  sind  und  einen  mehr  oder  weniger  vollkommenen 
Ausgußs  des  Nierenbeckens  und  der  Nierenkelche  darstellen. 

Literatur  über  Ur a t abläge r nagen  und  Steinbildung. 

Ch&rcot,  Le^on»  tur  iei    vmladtes   du   /oie  u  de*  reinä^    Parü  1888;    MaladUt    des 

Güidte  et  Mumatüme,   Oeuvr.  compl,    VIJ  1B90. 
ColLiiheim,  Mlgem.  Fathol.   U  1S82. 
EblUiin»  I>ie  Natur  und  die  BehamJiimff  der  Gicht ^    Wietbadm  1882  ;   Du  Nalur  und  Bd 

Utntj  der  Hamsttvis^    IViedtaden    1SS4. 
Elittam  und  Nioolaier,  Exper,  Erzeugxmg  ton  HaniBteintn,   Wiesbaden    1891' 
Fixbringer^  Nephroiühiatis.  Cittoilt  remtm,  Nierenconcremetttti,    DUch,  med     Woch€n*ti»,  IM'l 
Garrod,   Die  Natur  der  Gicht,  18ÖL 
Helleri  Die  Han\concTtii<men,    Wien   1860. 

Nonhaner  und  Vogel  [Hmppert  n.  Thamni)«  Analifte  des  Hama,  1890* 
S&Uiowiky  und  Lenbe,  Ihe  Lehre  vom  IJam,  ßerhn  1882 
Senator,  v.   ZiemsMens  Uandb^  d.  spec.  FetthoL   XU, 
Ströb«!  Die  neu€9ttn   Untervuckungen  über  die  Qrgani^ek*  Grvndfubttanst  der  Jrthm  Ctme 

Centr&Ihl.  f,  aiigem.  PathoL  I  1890. 
Viiclmw,  BeH.  htm.    Woeftensckr.   1884. 

Literatur  über  den  Harnsäureinfarct  der  Neugeb  oreoiH 

LimMi,  Handh.  d.  gerichti.   Med.   U  1885 
SehltMbergflf,  Ar  eh.  j.  phtjäiol    Heük,  IX  1850, 
Scbulli«,  B.,  Beuitehe  Klinik  1858. 
TtrcboWf  Oemmmeltt  AhhandttMo^i^   1856. 

§  299,   Lagern  sich  in  der  Kiere  Coneremente  von  phesphorsjioJW 
und  kohlensaurem  Kalk  ab,  bo  bezeichnet  man  dies  als  einen  litt- 
fnfarct.     Er  kommt  zunächst   bei  älteren  Individuen   vor,    bei   weldwi 
lebhafte  Resorptionsprocesse   am  Skelet  stattfiDden,   kann   indesseü 
ohne  letztere   sich  entwickeln,   und  zwar  namentlich  nach  Eintritt 
Epithelnekrose  in  den  ableitenden  Harowegen,    Nach  Beobachtungen 
Kaufmann,  NEUnEiiOER,  Prevost,  Saikowsky,  Senger,  Vibchow  txD4| 
Anderen   stellen   sich  Kalkablagemngen   namentlich  bei  Sublimatver- 
giftungen,  die  nicht  sofort  zum  Tode  führen,  nach  Affanasikw  anck 
Dach  Glycerinvergiftungen,  nach  Paltauf  zuweilen  auch  nach  Phoepho^J 
Vergiftungen,  nach  NEunERGER  auch  nach  Vergiftung  mit  Aloin  und 
muthum   subnitriciim  ein,  und  es  geht  aus  Untersuchungen  von  Lin^l 
Kaufmann  und  Nbuberoer  hervor,   dass  dabei  die  Kalksalze  in  ddl 
Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  der  Rinde,  selten  auch  der  gemlei 
(Paltauf)  Kanälchen  der  Marksubstanz,  welche  durch  die  toxische  Wih 
kuDg  des  betreffenden  Giftes  oder  durch  Ischämie  nekrotisch  geworla 
sind,  sich  einlagern.    Bei  Kalkmetastase,  die  sich  an  gesteigerte  Re8iNf> 
tion  des  Skeletes  anschliesst,  können  Kalkkör oer  und  Knollen   atitli  ii 
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den  Kapsele  der  Glonieruli^  im  ioterlobulären  BiBdegewebe  und  im  Lumen 
der  Harnkanälchen  liegeo, 

GeriDge  Grade  voe  Verkalkungen  sind  nur  durch  das  Mikroskop 
uachzu weisen,  höhere  Grade  bedingen  eine  weisse  Färbung  von  kreide- 
artiger Beschaffenheit.  Bei  Vergiftungen  zeigt  die  Nieren  rinde  daneben 
eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene  Trübung,  welche  durch  Epithel- 
degeneration und  Nekrose  bedingt  ist. 

Im  Nierenbecken  kann  phosphorsaurer  Kalk  Gries,  sowie  kleine  Steine 
bilden.     Letztere  sind  glatt  oder  facettirt  und  von  verschiedener  Harte. 

Steine  tob  kohlensaurem  Kalk  sind  weiss  und  hart:  sie  sind 
selten.  Nicht  selten  dagegen  bildet  kohlensaurer  Kalk  einen  Neben- 
bestandtbeil  anderer  Steine. 

Oxalsäure,  welche  mit  der  Nahrung  zugeführt  oder  aus  zersetzter 
Harnsäure  entstanden  ist,  kann  als  oxalsaarer  Kalk  in  Form  von 
Oktaedeni  sowohl  in  der  Niere  als  im  Nierenbecken  zur  Abscheidung 
gelangen.  Es  geschieht  dies  dann,  wenn  die  Menge  des  sauren,  phosphor- 
saureu  Natrons  nicht  hinreicht,  um  die  vorhandeue  Oxalsäure  in  Lösung 
zu  erhalten.  In  der  Niere  bildet  das  Oxalat  weisse  Niederschläge. 
Im  Nierenbecken  können  sich  hellbraune  bis  dunkelbraune,  stachelige 
oder  warzige  Steine  bilden.  Reine  Oxalatsteine  sind  sehr  selten.  Etwas 
häufiger  lagert  sich  oxalsaurer  Kiilk  auf  harnsauren  Steinen  ab. 

Phosphorsaure  Imnionlakmagnesla  tritt  in  Form  weicher,  brüchiger, 
weisser  Coneremente  auf,  die  nur  selten  für  sich  allein  entstehen,  häufig 
dagegen  um  andere,  namentlich  um  harn  saure  Steine  eine  Schale  bilden. 
Die  Niederschläge  entstehen  namentlich  bei  amnioniakalischer  Zersetzung 
des  Urins,  bei  welcher  sich  kohlensaures  Ammoniak  bildet,  welches  die 
Erdphosphate  ausfällt.  Die  krystallinischen  Niederschläge  der  phosphor- 
saureu  Ammoniakmagnesia  zeigen  meist  die  sogen.  Sargdeckelform,  welche 
aus  dem  rectangulären  Prisma  durch  Abstumpfung  der  Ecken  und  Kanten 
hervorgeht. 

In  seltenen  Fällen  entstehen  Nieren heckeneoncreniente  und  Steine 
ans  Oystin,  einem  abnormen  Harnbestandtheil^  der  in  sechsseitigen  Tafeln 
auskrystallisirt.  Sie  sind  rundlich,  wacbsgelb  gefärbt  und  weich  und 
zeigen  eine  strahlig  krystallinische  Bruchfläche.  Nach  Untersuchuogen 
von  Bäumann,  Udränszky  und  Briegkb  ist  das  Auftreten  von  Cystin 
im  Harn  die  Folge  von  eigenartiger  Eiweisszersetzung  im  Darm,  die 
ihrerseits    wieder   auf  eine  besondere  Darmmykose  zurückzuführen  ist. 

Xanthlnstelne  finden  sich  sehr  selten;  sie  sind  hell-  oder  dunkel- 
braun gefärbt,  den  Harnsäuresteinen  ähnlich. 

Alle  Concrementbildungen  in  den  Nieren  und  im  Nierenhecken  können 
Entzündungen  hervorrufen  und  treten  bald  einseitig,  bald  doppelseitig 
auf.  Enthält  ein  Nierenbecken  Concremente,  so  bezeichnet  man  den 
Zustand  als  Xephrolithiasls  (vergl  §  312). 

Literatur  über  Kalkablagernngeo  in  den  Nieren, 

AflkUfttiew«   Ueb^r    die   pathol.^anai,    Verändenmgtn    der  Niere    und   der  Leber  hei    emiffe%  mit 

Nännoffhimturie  oder  Iktenu  verbundenen   Verffijhtngtn,    Viteh,   Arek,  90.  Bd.   1884. 
Ebitein,   Die  Kaiur  und  BekamUung  der  Ifanuteine^    Wtesbadeik  1884. 
FränkeU  ZeiUchr.  f   ^Un.  Med.  IL 
K&iifmum,    Die  SMimaüfttoxiöaiion,    Breslau  1S8S,    und   Neuer  Beär,  z.  SubUmatintoxteation 

nebMt  Bemerkungen  über  die  Skblimatniere,   Vireh,   Arck.   117,  Bd.  1889. 
Lllt«ii,    Unters,  aber  die  hämorrhagi^dien  InfarHe    und    die  Einwirkunif  arteridUr  Anämi«  avf 

daa  lebende  Oetctbe,  Zeittehr    f.  kirn,   Mtd.  1870,  und   Vir  eh.   Ar  eh.   80    Bd. 
ITenberKer,    yVirkmg  de*  SublitnaUs  auf  die  Nieren,    Beitr,  v.  Ziegkr    VI  188d  ;    Uebtr  Kalk- 

oblagenmgen  in  den  Nieren,  Arrk.  f.  exper*  Faih.  XXV 2 J  1890. 
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Fftltotlf,   Utber  Phmphorverffijtunff,    U^eHer  Hm.    W<ichefachr.   ISSS. 

FrttYOlt,  ^tude  exptr.  rdative  ä  i'intoxieation  par   U    mireurc^    Remu    med.   dt  la   Satiäse  rpm 

1882. 
Sükowtkyi   Ueber  einige.  Verändernngen,  icel^ht  dat  Quecksilber  im  Orsfanitmus  hervöfruft,    Virek. 

Arch.  37.  Bd    1866. 
Yirohow,  Ka^emetaitaten ,    Virch,  An^.  8.   Bd.  185S  und  9.  Bd.   1856,    und  C^n^queehtüktr^ 

vtrgiftujig,   Münch,  med,    WochenMcltT.   1888- 


Literatur  über  Cystiniirie. 

B*iuaajm  und  Üdruiitky,  Veher  dAs   Vorkommen  von  Dmmitun,  tog,  PUimain^n  bei  Cy 

Btr    d.  Disch.   ehem.  Ge*.  XJlI,  und  Zeüschr.  f  jyAy«.  Chem,   1889. 
B lieber  und  Stadthagen,   Utber  Cyitmurie,  Berl.  Min,    Wochenschr.  1889. 
M«lt#r,  Beiträge  zur  KenntnitM  der  Cyttifwrüt  ZeiUehr.  f   phy»,  Ühcm.  XIV  1S89. 


I 
I 


§  300.  Sind  die  Gloraeruli  und  ihr  Epithel  m  erheblichem  Maasae 
veräDdert,  oder  ist  die  Circulation  hochgradig  gestört,  so  köDnen  aus 
den  Glomerulu^efässen  und  den  iutertubulären  CapiUaree  Blutbestand- 
t heile,  welche  norraaler  Weise  im  Blute  zurückgehalten  werdeo,  austreten 
und  in  die  Harnkauälchen  übergeheii.  Es  gilt  dies  vor  allem  für  das 
im  Blute  enthaltene  Serumeiweiss,  welches  unter  pathologischen  Ver-Ä 
hältnissen  iu  grösseren  oder  geringeren  Mengen  mit  dem  HamwassefV 
austritt. 

Im  Glomerulus  wird  dasselbe  in  gelöster  Form  abgeschieden,  kann 
indessen  innerhalb  der  Hamkanälchen  gerinnen  und  zur  Bildung  homo- 
gener, hyaliner  Ausgüsse  der  Harnkauälchen,  namentlich  im  Gebiete  der 
HENLE'schen  Schleifen,  führen,  welche  als  hyaline  Ilariteyiinder  be- 
zeichnet werden.  Da  bei  vielen  Nierenerkrankungen,  namentlich  aber 
bei  Nierenentzündungen  Epithel  degenerirt  und  zerfällt  und  abgestossen 
wird,  da  femer  aus  den  Glomeruli  sowie  aus  den  in ter tubulären  Capil- 
laren  nicht  nur  Serumeiweiss,  sondern  oft  auch  farblose  und  rothe  Blut- 
zellen austreten,  so  enthalten  unter  pathologischen  Verhältnissen  die 
Hamkanälchen  oft  nicht  nur  gelöstes  Serumeiweiss,  sondern  auch  ge- 
löstes Ei  weiss,  welches  von  Zellen  stammt,  und  dieses  kann  ebenfalls  an 
der  Bildung  von  Cylindern  sich  betheiligen. 

Lageni  sich  abgestossene  Epithelien  der  Glomeruli  oder  der  Ham- 
kanälchen dicht  aneinander,  und  bilden  sie  auf  diese  Weise  cylindrischf^ 
Ausgüsse  der  Kanälchen,  so  entstehen  Epltheleyllnder.  Verschmekeo 
ihre  körnigen  albuminösen  und  fettigen  Zerfallsproducte  zu  Ausgflssen 
von  entsprechender  Beschaffenheit,  so  entstehen  kttntlge  HarneyHnder 
Wandeln  sich  aneinandergelagerte  Epithelzellen  und  Rundzellen  oder 
deren  albuminöse  Zerfallsproducte  innerhalb  der  Hamkanälchen  in  eise 
compacte  hyaline  Masse  um,  oder  treten  aus  den  degenerirenden  Epitliei- 
zellen  homogene  Tropfen  aus«  welche  untereinander  zu  homogeB« 
CyUndem  verschmelzen,  so  bilden  sich  hyaline  Cyllndcr.  Die  Bildoflg 
kömiger  Cylinder  aus  zerfallendem  Blute  ist  bereits  in  §  297  besprodM 
worden. 

Die  Harncylinder  werden  zum  Theil  mit  dem  Urin  aus  den  Hari- 
kanälchen  angeschwemmt  und  so  aus  der  Niere  entfernt.  Viele  dag€gci 
bleiben  lange  Zeit  liegen  und  werden  entweder  wieder  aufgelöst  oder 
erhalten  sich  und  gewinnen  eine  dichtere,  festere  Beschaffenheit,  so  das» 
sie  als  waehsartlge  Cylinder  bezeichnet  werden. 

Neben  diesen   wenigstens    theilweise    aus    Transsudat     bestehcndca 
CyUndern  können  sich  auch  noch  homogene  Ausgüsse  der  Hamkanaldiei 
bilden,  welche  lediglich  als  epitheliale  Producte  anzusehen  sind.    Es 
dies  die  in  §  294,  Fig,  376  beschriebenen  Eollaldhildnngen. 
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Literatur  über  die  Bildung  von  Ha rncy lindern. 

laji«li,  SrankhtiUn  d.  Bamapparatei,  m  0.  Zümttm't  Hamdh.  d.  sp€c.  Pathoi.  /X  £fd^ 

l«7er.  Areh,  dL   Heük.    Jt68. 

Burkluat,  Du  Hame^ntder,  Berlm  1874. 

Hnppeit,    llrrA.   Artk    59.   ßd 

Ee7,  AzftI,  Scfimiäi's  JaXthüch,   1867   lU.  Bd, 

KaoU,  Z«t#cAn  y.  ÄW*.    F  1884. 

Luigh&nit   f^e&rr  Jie    Veränderungen  der  Giomcruli  bei  der  NephrUi»  nthti  emigtJ^  Bemtrhumgeu 

über  die  EftUUhvn^  der  Fibrtncyhfkdtr^    Virch.   Areh    76.   Bd,   1879. 
L^i]|»T  ^^  ForischrkU  der  yierenpatMolOffis,  Brrim   1084, 
FotOtr,   Ctntralbl  /,  d.  med.    IR».    I8T0,  ttnd    rüreft.    .^rrA.  79.  Bd. 
Bibbtrt,  ^ephritit  wid  Allntminurie,  Bonm  1881. 
BOTida^   Mottichotf»  UtUertvchungen  XI. 

Singsr,   Uther  die  Folg*  der    V«TMeldie§9ung  der  Nkrtfttfene,  ZeiUthr.  J    Heilk.    VI  1885. 
Tftrlik  tmd  Fflllak,   Ut6er  die  Entstehung  der  homo^emen  llarnetflittder ,    Areh.  /.  e^per.   Baihot. 

JXV  1889. 
Wftlgort,  ^mW.  it  ü».    Fortr.  tfon   Volkmann  N.   I8i  v.   183. 
Weiiigerber  untf  F«rli,    Z«ir    Ketintniu    der    EnUtehung    der   Ft&rinc^tinder ,    Arch-  J.  exper 

Paihoi.    VI  1876. 


3,     Hämatogeoe  Degenerationeo  und  Entzünduügen 

der  Nieren. 

A.     Allgemeines  über  hämatogene  Degenerationen   und 
Entzündungen  der  Nieren. 

§  301.  Die  Nieren  sind  drüsige  Organe,  durch  welche  der  Orga- 
nismus zaJiIreiche  Producte  des  Stoffwechsels  in  Wasser  gelöst  aus  dem 
Organismus  entfernt.  Das  Hamwasser  wird  in  den  Glomertili  abgeschieden 
und  es  bedingt  deren  eigenartiger  Bau,  dass  dabei  eine  eiweissfreie  oder 
wenigstens  sehr  eiweissarme  Flüssigkeit  in  den  Kapselraum  und  weiterhin 
in  die  Hamkanälchen  tritt.  Die  Substanzen,  welche  der  Urin  enthält, 
sind  theils  in  den  Kanälchen,  tbeils  in  den  Glomeruli  abgeschieden  und 
müssen  dabei  sowohl  die  Wände  der  glomerulären  und  interlobuläxen 
Blutgefässe  als  auch  das  Epithel  der  Glomeruli  und  der  Hamkanälchen 
passiren. 

Gelangen  in  das  Blut  abnorme  von  aussen  angeführte  Substanzen, 
welche  als  solche  oder  in  verändertem  Zustande  als  abnorme  Stoffwechsel- 
producte  wieder  abgeschieden  werden  müssen,  tnier  bilden  sich  im  Orga- 
nismus aus  den  aufgenommenen  Nahrungsmitteln  oder  aus  den  Körper- 
bestandtheilen  selbst  abnorme  Umsetzungsproducte,  so  sind  es  ebenfalls 
hauptsächlich  die  Nieren,  durch  deren  Thätigkeit  alle  diese  Substanzen 
aus  dem  Organismus  entfernt  werden.  Manche  von  diesen  Substanzen 
passiren  die  Nieren,  ohne  in  denselben  Veränderungen  zu  verursachen, 
allein  es  giebt  ausserordentlich  zahlreiche  chemische  Körper,  welche  bei 
ihrem  Durchtritt  durch  die  Nieren  auf  die  Gefasswände  oder  auf  die 
Epithellen  der  Glomeruli  und  der  Hamkanälchen  eine  schädliche  Wirkung 
ausüben,  welche  theils  in  Störungen  der  Nlerenseeretion ,  theils  in 
degenerativen  und  entzQiidHehen  TeränderangRn  des  Nieren paren- 
ehyms  ihren  Ausdmck  findet 

Das  hauptsächlichste  Symptom  einer  eingetretenen  Störung  einer 
Nierenfunction  ist  durch  das  Auftreten  von  Eiweiss  im  Harn ,  durch 
Albuminurie  gegeben.  Zu  diesem  gesellen  sich  alsdann  noch  weitere 
Erscheinungen,  welche  bald  in  einer  Verminderung,  bald  in  einer 
Vermehrung  der  täglichen  Urinmenge,  sowie  in  einer  B e i - 
mischung  verschiedener  abnormer  Bestandtheile  zum  Urin 
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bestehen.     Unter  letzteren   sind  Damentlich  die  in  §  300  beschriebenen 
Harncylinder  sowie  degenerirte  Zellen   aus   den   Harnkanälchen ,    Leuki 
cyten  und  rothe  Blutkörperchen  oder  deren  Zerfallsproducte  zu  nennei 

Sind  die  genannten    Erscheinungen   einer  gestörten    Nierenfuncti 
deutlich  ausgesprochen,    so  daas  die   Beschaffenheit  des  Urins  nicht  nur 
auf  Störungen  der  Circulatioe  in   den  Nieren^  sondern  auf  pathologische 
Veränderungen   hinweist,  so    pflegt  man   den   krankhaften    Zustand  alsj 
Morbus  Brightli  zu  bezeichnen  und  unterscheidet  je  nach  dem  Yerlai^ 
und  der  Dauer  des  Leidens  einen  acuten   und  einen  chronisch  es 
Morbus  Brightli. 

Die  Veränderungen,  welche  das  Nierenparenchym  erleidet,  sind 
zunächst  degenerativer  Art  und  können  sowohl  den  BlutgeßLss- 
bindegewebsapparat  als  auch  das  Epithel  betreffen.  Häufig  gesellen  sich 
dazu  auch  entzündliche  Exsudat  innen  sowie  auch  Gewebs- 
wucherungen, welche  theils  zu  einer  Regeneration  verloren  gegangener 
Gewebsbestundtheile,  theils  auch  wieder  zur  Hypertrophie  einzelner  Ge- 
webstheile  führen. 

Man  hat  vielfach,  sowohl  von  klinischer  als  auch  von  anatx>n]ischer 
Seite  versucht,  die  rein  degenerativen  Nierenerkrankungen  von  den  eot- 
ztlndlichen  zu  trennen,  allein  es  ist  weder  klinisch  noch  anatomiscb 
möglich,  eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  zu  ziehen.  Und  wenn  mau 
etwa  vom  klinischen  Standpunkte  aus  die  Grösse  des  Eiweissgehaltes  des 
Urins  als  maassgebend  für  die  Unterscheidung  zwischen  einfachen  De- 
generationen und  Entzündungen  annehmen  wollte,  so  würde  ein  Ver- 
gleich der  betreffenden  Nieren  ergeben ,  dass  Veränderungen ,  welcht- 
bistologisch  w^esentlich  nur  einen  degenerativen  Charakter  tragen,  oft 
liochgradigere  Störungen  der  Nierensecretion  bewirken,  als  ausgesprodiene 
entzündliche  Erkrankungen.  Es  empfiehlt  sich  danach,  degenerative  md 
entzündliche  Veränderungen  gemeinsam  zu  betrachten  und  die  einzelnen 
Erkrankungsformen  nur  nach  dem  Verlauf  und  der  Dauer  des  Leidens, 
sowie  nach  einigen  hauptsächlichen  anatomischen  Merkmalen  zu  gruppiren 

Infimdirt  man  einem  Thiere  eine  etwa  0^4  procentige  XjÖsitng  vüc 
indigachwefelsaurem  Natron  in  die  Vena  jugularis  externa  und  tödtet  mtt 
PS  wenige  Minuten  nach  der  Infusion,  ao  ist  dieser  Färbst olf  in  der  Nkre 
bereits  in  Ausscheidung  begriffen.  Nach  HEiiiENHArs  (Pflüger'' s  Arch^  9^  Bi. 
und  PADTTNaKY  {Firch,  Arck.  19.  Bd.)  erfolgt  die  Abscheidung  in  erster 
Linie  in  den  gewundenen  Kanalchon  ^  in  den  Schaitstücken  nnd  in  des 
Hufa teigenden  Schleif enachenkeln.  Der  blaue  Farbstoff  tritt  dabei  in  Fora 
von  Körnchen  zwischen  den  Stäbchonopithelien  auf  und  fUrbt  die  Kupp«]: 
sowie  die  Kerne  der  Zellen  blau.  Bei  reichlicher  Ahscheidang  bilden  sidi 
in  den  Zellen  kleine  Krj^stalle.  Ist  nach  der  Infusion  längere  Zeit  v«r- 
strichen,  und  hat  man  reichliche  Mengen  von  Indigkarmin  infündirt,  fix? 
bläuen  sich  auch  die  Gefäss schlingen  sowie  das  Epithel  einzelner  (Mq- 
meruli.  Es  kann  also  Indigkarmin  auch  durch  die  Glomeruli  abgeschieden 
werden. 

Die  Untersuchungen  über  jene  Krankheiten,  welche  unter  dem  Namft 
Nephritis  gehen,  datiren  von  jenem  Zeitpunkt  an,  als  R.  Bricht  yf^- 
ftüPi  üf  meäkai  cases  seieeieä  wilh  a  view  of  illmtrating  (ke  sympt&mM  aai 
rare  of  diseases  by  a  reference  io  morbid  ünaiomy,  London  1827)  snerst  er- 
kannte, dasa  es  Wasserauchten  giebt,  welche  von  Erkrankungen  der  Kitr^ 
abhängen  und  bei  welchen  im  Harn  Eiweiss  abgesondert  wird.  Brioa^ 
t^lbst  beschrieb  als  Ursache  dieser  Albuminurieen  verschiedene  Forma 
der  Nierenerkrankung. 
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Die  von  Beigmt  zuerst  näher  cbarakterisirten  Nierenerkraiikungeii 
sind  seither  unter  dem  Namen  Morbus  Brightii  zusammengefasst 
worden,  doch  ist  der  Begriff  desselben  von  den  Autoren  verschieden  weit 
auBgedehnt  worden  ^  indem  die  einen  alle  mit  AlbumiDurie  verlaufenden 
Nieren affectionea  dazu  zihlen,  während  Andere  die  einfachen  Circulations- 
störuBgen  und  die  Degeneratioiien  davon  ausscheiden  und  nur  die  entzünd- 
lichen Nierenaffectionen  unter  den  Begriff  des  Morbus  Brightii  zählen 
wollen, 

RoKiTAKSKT  {Maudb,  d.  paihohg,  Jimiomte  2.  Bd,  1842)  unterschied 
8  Formen,  Fekhichs  dagegen  [Die  Brighfschc  Niereitkrankktit^  Braun- 
sckweig  1831)  betrachtete  die  verschiedenen  Nierenveränderungen  bei  den 
an  Morbus  Brightii  Verstorbenen  ab  verschiedene  Stadien  ein  und  des- 
selben Frocesses.  Nach  ihm  sollte  der  Procesa  mit  Hyperämie  beginnen, 
aladann  zu  Exsndation  und  Entartung  des  Drüsen parenchj-ms  führen  und 
schliesslich  in  Atrophie  und  Schrumpfung  seinen  Ausgang  nehmen. 

Ki*EBS  scheidet  die  nicht  entzündlichen  Nierendegenerationen  vom 
Morbus  Brightii  aus  und  identificirt  den  Begriff  des  letzteren  mit  der 
primären  interstitiellen  Nephritis ;  die  dabei  vorkommenden  VerÄnderungen 
des  Epithels  betrachtet  er  als  secuudäre. 

öraikgeb-Stewabt  unterscheidet  drei  Formen  von  Morbus  Brightii, 
nämlich  die  entzündliche  Form^  die  amyloide  Form  und  die  schrumpfende 
Form.  Bei  der  ersten  unterscheidet  er  3  Stadien,  nämlich  die  entzünd- 
liche ExsudatioD^  die  Verfettung  und  die  Schrumpfung.  Auch  Vibchow 
{Ceiiuittr-FatkQhgie  1S71)  unterscheidet  B  Formen ,  nämlich  die  parenchy- 
matöse Nephritis,  die  indurirende  interstitielle  Nephritis  und  die  amyloide 
Degeneration.  Baetels  theilt  den  Morbus  Brightii  in  eine  acute  paren- 
chymatöse, eine  chronische  parenchymatöse  und  eine  interstitielle  Nephritis 
ein.  Lbcobch*:  unterscheidet  eine  parenchymatöse  und  eine  interstitielle 
Nephritis,  Chaäcot  stellt^  theils  von  klinischen  ^  theils  von  pathologisch- 
anatomischen  Gesichtspunkten  ausgehend,  drei  Formen  auf.  Die  erste  ist 
charakterisirt  künisch  durch  rapiden  Verlauf,  geringe  Hammeuge  mit  viel 
Eiweiss  und  Hydrops ,  anatomisch  durch  eine  grosse  weisse  Niere ,  die 
zweite  durch  chronischen  Verlauf,  reichliche  Hammenge  mit  wenig  Eiweiss, 
Fehlen  oder  geringe  Entwickelung  des  Hydrops  und  duixh  Schrumpfung 
der  Niere,     Die  dritte  Form  ist  die  Ämyloidniere. 

Weigeat  treunt  den  Morbus  Brightii  in  pareochymatose  Degenera- 
tionen und  in  die  eigentliche  Nephritis.  Erstere  sind  lediglich  acute  Ver- 
änderungen. Die  chronischen  gehören  alle  derselben  Form  der  Nephritis 
an  und  bOden  nur  Modificationen  eines  and  desselben  Frocesses,  Man 
kann  nicht  iDteratitielle  und  parenchymatöse  Formen  uoterscheiden ^  son- 
dern es  beginnen  alle  Formen  mit  Epitheldageneration  und  Epithelschwundy 
denen  sich  akdann  reactive  entzündliche  interstitielle  Processe  anschliessen. 

AüFBKCHT  unterscheidet  eine  acute,  eine  subacute  und  eine  chronische 
Nephritis  und  hält  dafür,  dass  primär  die  Hamkanälchenepithelien  er- 
kranken, während  die  Gefasse  und  das  Bindegewebe  erst  secuodär  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Als  Nephritis  bezeichnet  er  auch  die 
Ämyloidniere. 

Waokeb  fasst  den  Begriff  Morbus  Brightii  klinisch  als  eine  Krank- 
heit auf»  bei  welcher  der  Urin  gewisse  charakteristische  Veränderungen 
zeigt,  und  unterscheidet  4  Hauptformen,  nämlich:  1)  den  acuten  M.  Br. ; 
2)  den  chronischen  M,  Br. ;  3)  die  Schrumpfoiere  j  4)  die  Ämyloidniere. 

Leydek  definirt  den  Begriff  Morbus  Brightii  wesentlich  vom  klinischen 
oder   physiologischen   Standpunkte    aus    {^^erkandiungen    des    Congresses  ßir 


752 


Pathologisclie  Anatomie  der  Niere. 


Itüil 

beidd| 


innere  Medicin^  ^Vtexhaden  18S2)  uüd  identificirt  ilm  im  Grossen  und  Ghui^ea 

mit   allen  jenen    Nierenerkrankangen  ^     welche   Albomiimrie    und    Hydrops 
liervomiieii,  rechnet  danach  anch  die  Degenerationen  des  Drüsenparene 
die  Pyelonephritis,  die  Amyloidniere  etc.  dazu. 

Rosenstein   theilt   die    diffuse  Nephritis    oder  den  Morbus  Brigfatü 
eine  acute  nnd  in  eine  chronische  diffuse  Nephritis   ein    und  unterscheid 
bei    letzterer   drei   anatomisch    verschiedene  Formen ,    nUmlich;    die    groaw 
weiss©  Niere,   die    gefleckte    oder   glatte  Schrumpfniere  und  die  granulöae 
Schnimpfniere. 

Die  Ansichten  der  Autoren  über  den  Begriff  Morbus  Brightii  sowohl 
als  auch  über  die  Aoatomie  und  die  Genese  der  Nephritis  gehen,  wie  aas 
dem  eben  Angeführten  ersichtlich,  sehr  auseinander.  Ein  weiteres  Ein- 
gehen auf  die  Literatur  würde  noch  weit-ere  Differenzen  ergeben.  E^  gili 
dies  nicht  nur  für  die  älteren,  sondern  auch  für  die  neuesten  Arbeitern  auf 
diesem  Gebiete,  und  auch  die  letzten  Debatten  an  mediciniachen  CongrMMB 
haben  gezeigt,  dass  auf  Grund  der  bis  jetzt  vorliegenden  UntersuehfUDgi- 
resultate  ©üie  Einigung  der  Anschauungen  nicht  zu  erzielen   ist. 

Die  Experimentaluntersucbangen  über  Nephritis,  welche   von   Grawiti 

und    ISKAEL,     PoiiFlCK,     LasSAR,     MABCHANn,     AüFBECHT,     BuCHWAXJJ,     LlTTEX 

und  Anderen  angestellt  wurden,  lassen  sich  ffir  die  Pathologie  der  be 
dem  Menschen  vorkommenden  Nephritis  nur  in  sehr  beschränktem  Jfaass« 
verwerthen.  Die  durch  Injection  oder  Fütterung  verschiedener  chemisdt 
wirksamer  Substanzen  oder  durch  Aufhebung  der  Biutzufuhr  etc.  hervor- 
gerufenen Nierendegenerationen  gestatten  nur  Schlüsse  auf  die  ihnen  ecS- 
sprechenden  Nierenerkrankungeu  des  Menschen,  Noch  weniger  lassen  aicb 
die  durch  Ureterunterbindung  erzeugten  Nierendegenerationen  zur  Erklärufif 
der  Gewebsveränderungen  bei  hämatogener  Nephritis  des  Menschen  tw- 
werthen.  Hier  muss  zunächst  eine  sorgfältige  anatomische  Untersuchung 
vom  Menschen  stammender  kranker  Nieren  die  Grundlage  bilden, 

Literatur  über  Morbus  Brightii. 
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B.    Acute  hamatogene  Degenerationen  und  acute 
Entzündungen  der  Nieren, 

§  302.  Die  aenten  Nlerendegenerationen  und  die  acute  Mms- 
togene  Nephritis  sind ,  soweit  es  sich  nicht  einfach  um  Folgezustände 
einer  gestörten  Circulation  (§  294  bis  §  2t*6)  handelt,  Folgezustände  von 
Intoxicationen  und  Infectionen  der  Nieren,  wobei  die  schädlich 
wirkende  Substanz  bald  von  anssen  aufgenommen,  bald  im  Organismus 
selbst  producirt  wird. 

Unter  den  von  aussen  aufgenommenen  Substanzen  sind  namentlich 
verschiedene  Gifte  wie  Sublimat,  chromsaure  Salze,  Phosphor,  Arsenik, 
Kantharidin,  Petroleum,  cUorsaures  Kali  etc,  in  ihrer  Wirkung  genauer 
bekannt,  allein  es  giebt  auch  auch  zahlreiche  andere  Substanzen,  welche, 
in  die  Säfteraasse  des  Körpers  aufgenommen,  degenerirend  und  Ent- 
zündung erregend  auf  das  Nierenparenchym  einwirken. 

Von  den  infectiösen  Processen  können  fast  alle,  die  zu  Allgemein- 
erkrankungen  führen  oder  bei  herdweiser  Verbreitung  Metastasen  machen, 
Nierendegenerationen  oder  Entzündungen  verursachen,  und  es  kommen 
danach  Nierenerkrankungen  sowohl  bei  Diphtherie,  Scharlach,  Masern, 
Pocken,  Septikämie,  Pyämie,  krupöser  Pneumonie,  Typhus  reccurrens, 
Typhus  abdominalis,  Erysipel,  Cholera,  Gelenkrheumatismus,  gelbem 
Fieber,  als  auch  im  Verlaufe  von  Dysenterie,  Tuberculose,  Endocardltis 
und  localen  Eiterungen  zur  Beobachtung. 

Die  Erkrankung  der  Nieren  im  Verlaufe  von  Infectionen  ist  in  den 
meisten  Fällen  wohl  auf  den  Einfluss  toxisch  wirkender  Substanzen  zurück- 
zuführen, welche  in  Folge  der  Infection  sich  abnormer  Weise  im  Körper 
bilden  und  zum  Theil  durch  die  Nieren  abgeschieden  werden.  Es  können 
demgemäss  auch  andere  nicht  durch  bakteritische  Infectionen  verursachte 
Störungen  des  Stoffumsatzes,  sowie  auch  eiue  Resorption  normaler  Weise 
anderswo  zur  Äbscheidung  gelangender  Substanzen  Nierenerkrankuogen 
bewirken,  Verhältnisse,  wie  sie  z.  B.  bei  Diabetes,  bei  Gicht,  bei  Ikterus 
und  bei  Hämoglobinämie  gegeben  sind.  Neben  der  toxischen  Wirkung 
kommt  bei  Infectionskrankheiten  sodann  auch  noch  die  Möglichkeit  des 
Eindringens  von  Bakterien  in  die  Nieren  selbst  in  Betracht,  Im  Allge- 
meinen wird  man  von  ersterer  namentlich  degenerative  Einwirkungen  auf 
secemirende  Gewebe,  von  letzterer  namentlich  die  Bewirkung  von  Herd- 
en tründungen  erw^arten  dürfen,  doch  führt  die  Anwesenheit  von  Bakterien 
ebenfalls  zu  Zelldegeneration  und  Zellnekrose,  und  toxische  Substanzen, 
welche  das  Blut  der  Niere  zuführt,  können  neben  Zellnekrose  auch  ent- 
zündliche Exsudationen  verursachen. 

Leichtere  Nierenerkrankungen  lassen  sich  während  des  Lebens  grossen- 
theils  an  dem  Auftreten  von  geringen  Mengen  von  Albumin  erkennen. 
Bei  schweren  Erkrankungen,  welche  der  Arzt  als  acute  Nephritis  zu 
bezeichnen  pflegt,  ist  die  Menge  des  secemirten  Urins  vermindert,  sein 
Eiweissgehalt  und  sein  specifisches  Gewicht  hoch,  seine  Farbe  dunkel, 
EU  weilen  getrübt  oder  blutig. 

Das  Sediment  enthält  farblose,  bei  blutiger  Färbung  des  Urios  meist 
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auch  erhaltene  rothe  Blutkörperchen,  hyaline,  seltener  auch  körnige  und 
mit  rothen  Blutkörperchen  und  deren  Zerfallsproducten  besetzte  Cylinder» 
ferner  wohlerhaltene  Epithelien  aus  den  Samnielröhren ,  sowie  trübge- 
schwellte und  zerfallene  Zellen  aus  den  gewundenen  Kaoälchen.  Hydrops 
iat  dabei  häufig  vorhanden,  besonders  bei  secundären  Formen,  indessen 
nicht  regelmässig. 

Der  gewöhnliche  Ausgang  ist  der  in  Heilung,  doch  kann  der  Tod 
namentlich  durch  Urämie  eintreten.  Nur  selten  entwickelt  sich  aus  ihr 
eine  chronische  indurative  Nephritis,  die  niit  Herzhypertrophie  und 
Polyurie  verbunden  ist,  noch  seltener  jene  Form  der  Nierenerkraukuug, 
die  als  chronische  parenchymatöse  Nephritis  bezeichnet  wird.  Wenn 
auch  manche  Fälle  sich  in  die  Länge  ziehen ,  so  geht  der  Process  doch 
meist  nicht  in  ein  chronisches  zum  Tode  führendes  Leiden  über,  sondern 
endet  in  Heilung. 

Der  anatomische  Befand  ist  bei  acnter  nicht  eiteriger  NepliritU 
ein  wechselnder,  und  es  ist  auch  nicht  möglich,  aus  den  Verändeningeii 
des  Urins  bestimmte  Schlüsse  auf  das  jeweilige  Aussehen  der  Niere  n 
ziehen.  In  manchen  Fällen  erscheint  sie  bei  makroskopischer  Besichti- 
gung nicht  verändert.  Häufiger  bietet  sie  indessen  ein  graues  oder  graa- 
weisses  oder  grauweiss  und  grauroth  oder  roth  geflecktes  Aussebeo: 
Veränderungen  des  Aussehens,  welche  hauptsächlich  durch  degeneratif« 
Veränderungen  am  Epithel  und  durch  verschiedenen  Blutgehfüt  bedingt 
sind.  Nicht  selten  ist  sie  auch  vergrössert,  in  einzelnen  Fällen  aogir 
hochgradig,  bis  auf  das  Doppelte  ihres  Volumens,  dabei  feucht  mi 
weicher  als  normal,  so  dass  man  den  Eindruck  einer  odematMo 
Schwellung  erhält.  Bei  blassgrauer  oder  graugelblicher  Färbung  d<f 
Rinde  ist  die  Marksubstanz  oft  cyanotisch  geröthet  und  hebt  sich  di* 
durch  scharf  von  der  Rinde  ab. 

Die  Glomeruli  sind  bald  als  rothe  oder  auch  als  graue  Punkte  er- 
kennbar, bald  unsichtbar.  Bei  stärkerer  Erkrankung  enthält  die  graus. 
noch  durchscheinend  feuchte  Rinde  grauweisse  oder  gelblich  weisse  m- 
durchsichtige  Flecken,  die  auf  fettige  Degenerationsherde  hinweiseo, 
zuweilen  auch  kleine  umschriebene  rothe  oder  rothbraune,  rundliche  ockr 
auch  längliche  hämorrhagische  Herdchen,  Blutungen  innerhalb  dcf 
BowMAN'schen  Kapseln  und  der  Harnkanälchen  entsprechend. 

Bei  eltcrigsr  Nephritis,  die  bereits  zur  Eiterung  geführt  hit 
schliesst  das  mehr  oder  minder  geschwellte  und  getrübte  Nierenparco- 
chyra  da  und  dort  kleine  gelbliche,  oft  von  einem  hämorrhagischen  Hdf 
umgebene,  rundliche  oder  streifenförmige  Eiterherdchen  ein.  Bei  Cüid- 
bination  von  diffuser  Nierenerkrankung  mit  enibolischer 
Verstopfung  der  Nierengefässe  liegen  in  der  verfärbten  mi 
geschwellten  Rinde  da  oder  dort  kleinere  und  grössere,  trüb*gelbweisie, 
lehmfarbene,  oft  von  einem  hyperämischen  oder  auch  hämorrhagisdMi 
Saum  umgebene  kegelförmig  gestaltete  Herde,  innerhalb  welcher  '' 
Gewebe  nekrotisch  ist. 
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Compi   rend.  de  Vaead.  des  sc.  de  Paris   1889 
filrftOB,  Li*,  histol.  du  rein  dans  le  diabke  tucri^  Areh.   de  phys.  Ä  1887. 
^om&a,   Oerhardi't  Handb    der  Kmderkrankh.  IV. 
ITnrnh,  Jahrb.  /.  Kindtrheük    XVII  1881. 
W^rnar,  Eimwirkumg  der  Galle   und   der   gaäensaurem  ßoihe    tmf  du  Nieren ,    Areh.  >.  exper. 

Patha.  XJIV  1888. 

H'eäere  diubesügliehe  Literatur  emthalten  %  397,  §  299,  §  SOl,  §  304  und  $  306. 

§  303.  Die  Wstoloriselien  VerHiidermigeii,  welche  die  Kiere  bei 
acuten  Degenerationen  und  ii enter  Nephritis  bietet,  wechseln  ebenso 
wie  das  makroskopische  Aussehen  und  können  sich  auf  sämmtüche  Be- 
standtheile  der  Nieren  erstrecken  oder  auf  einzelne  Gewebstheile  be- 
schränkt  sein.  Von  ganz  besonderem  Interesse  ist,  dass  es  Fälle  giebt, 
in  denen  wesentlich  nur  die  Glomeruli  erkrankt  sind,  so  dass  man  daraus 
auch  Veranlassung  genommen  hat,  den  Process  als  Clomernlonephrltis 
von  den  anderen  ErkrankungeD ,  bei  denen  auch  die  übrigen  Bestand- 
theile  erhebliche  Veränderungen  zeigen,  zu  trennen.  Diese  GlomerulO' 
nepbritis  findet  sich  namentlich  in  jenen  Fällen,  in  denen  trotz  schwerer 
Störung  der  Urinsecretion  die  anatomische  Untersuchung  bei  der  Section 
einen  wenig  bemerkenswerthen  oder  auch  vollständig  negativen  Nieren- 
befund ergiebt. 

TerSndemDgen  der  Glomemli  sind  bei  Nierenerkrankungen,  welche 
mit  erheblicher  Albuminurie  verbunden  sind,  wohl  stets  vorhanden,  lassen 
sich  indessen  nicht  immer  leicht  nachweisen,  und  sind  oft  nur  aus  der 
Anwesenheit  ein^  pathologischen  Inhaltes  im  Kapselraum  zu  erkennen. 

48* 
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Der   pathologische   Inhalt   im   Eapselraum    wird   io 

meisten  Fällen  durch  ein  eiweiashalüges  Secret  des  GlouieiTilus  gebiWe 
dessen  Eiweiss  bei  Härtung  der  Niere  in  GeriDuung  erzeugenden  Sc' 
stanzen  meist  in  körniger  (Fig.  381  g  und  Fig.  382  i),  seltener  in  byaliii 
Form  zur  Gerinnung  gebracht  wird,  oder  auch  schon  während  des  Leben 
oder  nach  dem  Tode  in  diesen  Formen  sich  abscheidet  und  bald  nur 
eine  dünne,  zarte  Einlagerung  bildet,  bald  auch  wieder  eine  ganz  be- 
deutende Mächtigkeit  besitzt.  Von  sonstigen  Substanzen  enthält  der 
Kapselraum  besonders  häufig  abgestossenes  Glomerulusepithel  Fig. 
3>^1  e  e,  e^  e^,  Fig,  382  h  g,  Fig.  383  Cc  und  Fig.  390  c  pag.  766), 
welches  bald  noch  wohl  erhalten  (Fig.  381  e^),  bald  nekrotisch  (Fig.  381  ^1 

oder  von  Vacuolen  durchsetzt 
^^^'  SBi.  (e^)    und    blasig     degenerirt 

(Fig.  382  Ä),  bald  auch  ver- 
fettet (Fig.  383  Cc)  und  im  Zer- 
fall begriffen  (Fig.  382  ff}  ist 


FJg    tSl. 


Fi^.  3S1.  Nekruae  das  O  1  cime  m  lusepf  th«  1 »  an  d  Ex&ud  a  1 1  o  n  io  dsi 
Kapsel  räum  bei  Icterus  ^rftvia.  a  Nor  oiale  Defässscfa]  Ingen,  b  Kftpael.  i-  KapseltpiÜMl 
d  Vom  Epithel  entbJöiste  GeßssachliDgen.  e  e^  e^  «,  Defrenerirtca  und  Ab|ce&tos4«n««  Oloo»^ 
mloMpUbel.  /  EisudHt  Ewlachen  deo  Epitfaelien.  ^  Eörnit^es  Ei»adat  und  £|iilli«L  li 
MfiLLBE'scher  FmAsigkelt  gebartetefiT  mit  QeDtiftnaviotctt  gef&rbte*  und  in  Kutiadabäbaa  i^* 
gelegtes  Pripirat.     Vergr.  SOO. 

Fig,  38?>  D  a  rc  lisch  D  i  tt  durch  peripher  gelejs^ene  Oloin«ratii- 
tchlingen  bei  mcuter  Nephrltii  nach  Diphtherie,  a  CapillArkem.  I G^ 
achwellie  abgehobene  Endathelz eilen,  e  ZeUe  mit  drei  Kernen,  d  ZeHe  mit  BnubiCiel« 
Ton  Kernen,  e  Erhaltenes  Glüineruluis^pithel.  /  Zerfallendes  QlomernlusepHhel.  §  S«i 
einer  abgestossenen  Epithelselle,  h  Blasig  degenerirte  Kpithelzelte.  t  Q«rooti«ii«a 
1;  Nackter  Anasenrand  einer  OapilUre.  In  Alkohol  gehirteteüf  mit  AlauDkamiiiB  «od 
gefÜrbteA  und  in  Kanadabalsam  eingelegte»  Präparat      Vergr    ZbO. 


Diese  ErscheiBung  hängt  damit  zusammen,  dass  das  Glom  erulus* 
epithel  sehr  häufig  degenerirt  und  dabei  anschwillt,  oder  verfettet, 
der  Nekrose  verfällt,  wobei  nicht  selten  durch  Desquamation  desdegcir' 
rirten  Epithels  die  Capillarschlingen   zum  Theil  ihr  Epithel    voll 
lieren  (Fig.  381  d  und  Fig.  382  k).    Zuoieist  zerfällt  auch  das 
epithel   der  Degeneration   und    wird   danach  ebenfalls   abgestos 
anderen   GlomeruH    kann   man   dagegen  zuweilen  auch    wieder 
abnormer   Mächtigkeit    entwickelte   Epithelbekleidung    auf    den 
schlingen   sehen,    welche  auf   eine  Wucherung  des  Epithels    zur 
führen  ist,  die  wohl  meist  nach  Verlust  von  Epithel  sich  als  Reg^i 
einstellt. 

Nicht  selten  treten  in  den  Kapselraum  auch  Leukocyteu    aus 
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Glomemlusge^&en  aus  und  mischeB  sieb  dem  Inhalt  bei.  Bei  hämor- 
rhagiselier  Nephritis  eDthalten  der  Eapselraum  (Fig*  390/*)  sowie  das 
dazu  gehörige  HarDkanälcheu  rothe  Blutkörperchee  ond  sind  oft  mit 
denselben  dicht  erfüUt 

Die  Ge fasse  der  Glomeruli  können  sowohl  eine  abnorme  Be- 
schaffenheit ihres  Inhaltes  als  auch  pathologische  Veränderungen  ihrer 
Wand  bieten.  Bei  hjrperamischen  Zuständen  sind  sie  mit  Blut  vollgepfropft. 
Nicht  selten  enthalten  einzelne  2;ahhreiche  Leukocyten,  zuweilen  sind  sie 
mit  solchen  dicht  erfüllt  {Fig.  390  6).  Oft  enthalten  sie  auch  mehr  oder 
minder  zahlreiche  verfettete  Zellen  (Fig.   383  Cd),   deren   Kerne  zum 


Fig.  3S3.  Verr«ltiing  d«r  Ni«ren 
bei  Dlphtb^ri«.  A  Hftmkan&lcheD 
mit  ^erfetutenj  Epiihel  (a)  önd  bjalinem 
Uarocyrmxler  {&)  Im  Querschnitt.  S  kitsr- 
ttibaiir«  CapItlArea.  €  B&Dd  eioea  OIo£d6* 
rnlaa  mit  ▼erfettetflo,  EpitheJiea  {e)  nod 
Terfettetea  Zelleii  im  Ixtutro  von  CapU- 
lAren  [d),  *  BoWMAJt'iche  K«p«e].  Nach 
einem  1»  FLKMMiKa'ich«i]i  Säaregemiseh 
g«birt6teix ,  mit  S^lruiia  ge^bieii  ^  in 
Kuitt4lmbftl«&m  emgeschlosseneD  Pripftrate 
g«seichn«t     Vergr.  SOO, 


Theil  fragmentirt,  in  2  bis  4  Bruchstücke  zerfallen  sind,  so  dass  es  sich 
wahrscheinlich  um  verfettete  Leukocj  ten  mit  fragmentirten  Keroen  handelt. 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  es  möglicher  Weise  zum  Theil  de- 
generirte  und  abgehobene  Endothelien  sind.  Es  lassen  sich  wenigstens 
an  den  Endothelien  Schwellungszustände  (Fig.  382  b)  nachweisen,  und 
es  kommen  auch  den  Wänden  aufsitzende  mehrkernige  Zellen  in  den 
Capillaren  vor  (c  d),  welche  man  (Langhans,  Nauwebck)  für  veränderte 
Endothelzellen  anzusehen  geneigt  ist.  Auch  liegen  in  den  Capillaren 
zuweilen  homogene,  blasse  oder  mit  Kügelchen  durchsetzte,  rundliche 
oder  gestreckte,  mitunter  wurstartige  Gebilde,  die  wahrscheinlich  als 
nekrotische  veränderte  Endothelien  O^aüwerck)  anzusehen  sind.  Nach 
Lanqhans  und  Nauweece  sollen  sich  auch  Wucherungen  der  Endo- 
thelien der  Capillaren  einstellen,  welche  zu  Kern-  und  Zellvermehrung 
fuhren  und  so  die  Bahn  der  Glomerulusgefässe  verlegen.  Zuweilen  bilden 
sich  in  einzelnen  Capillaren  hyaline  Thromben,  oder  es  schwillt  die 
Capillarwand  selbst  an  (Beer,  Nauwerck,  Langhan.s,  Friedländer) 
und  bewirkt  dadurch  eine  Verengerung  des  Lumens.  Nach  Langhans 
kann  endlich  auch  eine  hyaline  Substanz  zwischen  dem  wuchernden 
Endothel  und  der  Grundmembran  auftreten  und  eine  Verengerung  oder 
auch  einen  vollkommenen  Verschluss  der  Capillaren  verursachen. 


§  304.    Wie  bereits  in  §  303  erwähnt,   können  die  Glomerulusver- 

änderungen  den  einzigen  Befund  bei  Nephritis  bilden,  und  es  genügen 
dieselben  auch,  um  alle  klinischen  Erscheinungen  einer  Nephritis  zu  ver- 
ursachen. Häufiger  sind  indessen  an  der  Erkrankung  auch  die  übrigen 
Gewebe  der  Niere  betheiligt,  namentlich  das  Epithel  der  Harnkanälchen, 
dessen  Degeneration  auch  wesentlich  die  in  §  302  erwähnten  Verfär- 
bungen   der  Nierenrinde   verursacht.     Zu  diesen  gesellen   sich  alsdann 
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sehr  oft  noch  Veränderungen  des  intertubulären  Blutgefässbindegewebs- 
apparates. 

Das  Epithel  der  Hamkauälehen  Yerfällt  nicht  selten  da  und  dort 
der  Nekrose,  so  naraentUch  im  Verlauf  mancher  Vergiftungen  (Sublimat, 
Chromsäure,  Kantharidin),  daneben  indessen  auch  bei  maiiehen  Infectionen^ 
die  toxische  Producte  liefern.  Die  eingetretene  Nekrose  kann  oft  schon 
frühzeitig,  ±  h.  in  einer  Zeit,  in  der  Zellen  noch  erhalten  sind,  an  dem 
Verlust  der  Färbbarkeit  des  Kernes  oder  an  dem  völligen  Untergang 
des  Kernes  (Fig.  384  c)  durch  die  histologische  Untersuchung  nach- 
gewiesen werden  und  betrifft  am  häufigsten  das  secernirende  Epithel 
gewundener  Kanälchen,  kann  sich  indessen  auch  am  Epithel  der  ab- 
leitenden Hamkanälchen  und  der  Sammelröhren  einstellen.  Das  nekro- 
tische Epithel  ist  bald  trüb,  kömig, 
bald  homogen^  schollig.  Im  wei- 
teren Verlauf  verfällt  das  nekro- 
tische Epithel  der  Aufldsung,       M 

Fig.  384.  Nekrose  d«s  Epitheli 
der  Harnkän flehen  bei  Ikterai 
^TAvls.  a  Xormaies  i^ewandene«  KaoI^ 
ch«ii.  b  Aarflteig6t)der  SchJetfenscbeti^cL 
e  Oewundeoes  KAti&leheii  mit  Dekrotucbea 
EpilheL  d  Qenraodftiies  Kän&icfaen,  desf«fl 
EpitbeL  lum  Tbeil  erhiilt«n ,  buid  Tknl  i 
Qekroliseb  ist.  e  Un^eräJidertes  Stroni  { 
mit  BlutgelEsäeD.  lo  M[^i^LER*scher  PlSm^ 
keit  gehirfcetes,  mit  GeotianavioleCt  §^ 
flrbtea  and  ia  K&DJidabftlsam  eiegiltflw 
Präptrtt.     Vergr.  300. 

Noch  häufiger  als  der  Nekrose  verfällt  das  Epithel  der  Kanälcben 
der  trüben  Schwellung  (Fig.  385  b  c  d)  und  der  Verfettung  (Fig.  383  Aa) 
und  der  hy dropischen  Entartung,  auch  hier  wieder  am  häufigsten  in  den 
gewundenen  Kanälchen,  doch  tritt  namentlich  die  Verfettung  oft  auch  in 
den  Schleifeuschenkeln  und  den  Schaltstücken  auf. 

Die  trübe  Schwellung  ist  durch  Verlust  des  charakteristischen  Baua 
der  Zellen  (Fig  385  a),  durch  eine  Schwellung  und  durch  das  Aaftreten 
von  Körnern  im  Protoplasma,  die  Verfettung  durch  Bildung  von  Fett- 
tröpfchen (Fig  382  Äa}^  die  hydropische  Degeoeration  durch  Quellimg 
der  Zellen  und  durch  Vacuolenbildung  charakterisirt.  Bei  allen  Degens 
rationsfornien  kann  sich  dazu  eine  Desquamation  (Fig.  383  Aa  u»  Fig.  385  A 
sowie  schliesslich  eine  Zerbröckelung  und  ein  Zerfall  der  Zellen  hinzu- 
gesellen »  so  dass  mehr  oder  minder  umfangreiche  Epithel  Verluste  ent- 
stehen. Aus  der  starken  Betheiligung  des  Epithels  hat  mau  Veranlassusg 
genommen,  solche  Erkrankungsform  als  katarrhaliselie  Nephritis  odet 
auch  als  acute  parenebymatilse  Nephritis  zu  bezeichnen. 

Nach  Mittheilungen  von  Frerichs  und  Ehelich  kommt  bei  Diabetes ' 
stets  eine  glycogene  Entartung  der  Epithelien  der  HENLE'schen  Schleifer 
vor,   bei   welcher  die   Zellen  aufquellen   und   hyalin  werden.     Bei  Jod- 
behandlung werden  in  den  Zellen  Schollen,  Tröpfchen  und  Kugeln  sichtbir, 
die  sich  durch  Jod  braun  färben. 

Sehr  frühzeitig  können  sich  neben  den  degenerativen  Vorgtoj,^, 

Epithel  auch  Wucherungen  einstellen  (Fig.  S86  ft),  welche  wohl  eine  Be-I 
generation  des  gesetzten  Verlustes  bezwecken  und  bei  Ausgang  in  HeUnfill 
auch  erzielen. 
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Fig.  3Bfi«  Trabe  S  c  h  we  1  Iti  n  gr  d««  Ni  er«D«p  i  the  li,  a  Nonxmles  Epithel. 
6  B^nnetido  Trübazi^,  e  Hocbgr«Ldige  Degeneration,  d  AbgestOAseoe  degeneriTte  Epltbel- 
xelJeD.    Nicb  eiii«in  mU  cbromsaarem  Ammoalak  bebAudelten  Priparile  ges«icbDeL    Vergr.  800. 


Das  Lumen  der  flanibanaiehen  eDthält  stets  da  oder  dort  eine 

pathologische  Inhal tsmasse,  so  namentlich  abgestossene  und  degenerirte, 
zuweilen  durch  Gerinnungsmassen  zu  Epitbelcylindeni  verschmolzeue 
Epithelieo,  Leukocyten,  hyaline  und  körnige,  aus  tran&sudirtem  Eiweiss 
und  zerfallenen  Zellen  entstandene  Gerinnungscylinder  (vergl.  §  BOO), 
nach  Blutungen  auch  rothe  Blutkörperchen  und  deren  Zerfallsproducte, 
Pignientkörner  und  bräunliche  körnige  Cylinder,  Es  kommen  Fälle  vor, 
in  denen  die  Cylinderbildung  ganz  besonders 
ausgebreitet  ist,  so  dass  ein  grosser  Theil 
der  Schleifenschenkel  und  der  gewundenen 
Kanälchen  solche  enthalten  und  dadurch 
den  Abfluss  des  Urins  erschweren* 

Flg.  386.  Epithelwmcheraihg  bei  &cater 
Nephritis.  a  EpUbetien  mit  rtihendeB  KemeD. 
b  KAfjomiloseii.  Ear^  o«cb  dem  Tode  m  Alkohol 
^es«tKtesy  mit  HammtoxfUn  behandelle«,  ta  KasAd«- 
b&lsmm    aiiigeächlofts^eies   Prip«rat    (von  Nauwebce). 

Das  int^rtubulftre  Bindegewebe  und  dessen  BlitgeiSsse  sind 
in  manchen  Fällen  toxischer  Nephritis  wenig  und  kaum  nachweisbar 
betheiligt,  doch  ergiebt  eine  genaue  histologische  Untersuchung,  dass 
bei  Vorhandensein  ausgesprochener  Glomenilus-  und  Hamkanälchen- 
erkranknng  auch  der  Blutgefässbindegewebsapparat  zwischen  den  Harn- 
kanälchen  da  und  dort  Veränderungen  zeigt 

Die  interstitiellen  Processe  können  sich  unter  Umständen  darauf 
beschränken,  dass  an  den  intertubulären  Capillaren  ähnliche  Verände- 
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niBgeo  auftreten,  wie  sie  schan  von  den  glomeruläreH  Capillaren  be- 
schrieben sind.  In  anderen  Fällen  kommt  es  dagegen  zu  Exsudationeo. 
Ist  die  Niere  erheblich  geschwolIeD,  weich,  so  besteht  auch  ein  Oedem 
des  Nieren  bindegewebes,  welches  oft  mit  flecken  weiser  Hyperämie  ver- 
bunden ist,  so  dass  die  Harnkanälcheo,  deren  Epithelieo  dabei  mehr  oder 
minder  degenerative  Veränderungen  zeigen  (Fig.  387  c)  und  sich  vielerorts 
von  der  Unterlage  abheben  und  in  die  Lichtung  der  Kanälchen  geratheB 
((i),  durch  breitere,  von  Flüssigkeit,  zuweilen  auch  von  Fibrin  und  da  und 


Ftg.  S87.  Diffuse  Nephritis  mit  serös -fibrinoteDö  Exindat  (tos  «iai» 
An  eiteriger  UediA&tiDitb  und  PEetiritia  miE  Nephritis  am  10.  Tage  iiacb  BefpDji  dm  8^ 
krankutig  festorbetieti  MftQue],  a  StromA ,  »Uric  verbreitert,  mit  KöruerD  und  Fltei  wtm 
Fibrin,  sowie  mit  einzelnen  Petttropfchen  darcbsetvt.  h  CapiUaren.  «  Efiilheljcn  dttr  f^ 
wundenen  Kanilchent  a.  Tb.  leklit  verfettet  und  in  De«quamttion  begriden.  d  AbgMCOMiM 
EpitbelieUea  in  einem  ächte irenscbenkel.  e  Körnige  und  fettige  Zerfall STiiAaae&  fis  ifa« 
Schleifende  henkele  dessen  Epithel  erhaltet),  aber  trübe  ht.  /  Hyaünftr  Cjliuder  io  «|9«B  fi- 
wundetien  Kanal,    ff  Eund£eU«n      Mit  Osmiumsäure  behaudeltes  GlyceriDprJipiirmt.     Vcrgr.  SS4L 

dort  auch  von  Rundzellen  durchsetzte  Septen  (a  g),  die  zum  Theil  stÄrk 
geMIte  Blutgefässe  einschliesseu ,  von  einander  getrennt  sind.  In  spä- 
teren Stadien  geht  die  Hyperämie  zurück,  und  es  treten  in  den  ge- 
schwollenen Septen  oft  reichlich  Fetttröpfchen  {a)  auf.  Es  handelt  sid> 
also  um  eine  diffuse  exsudative  Nephritis,  um  ein  ontzftiidllelies 
Oedem  der  Nieren. 

Das  entzündliche  Oedem  ist  nur  selten  so  hochgradig,  dass  es  anck 
mikroskopisch  leicht  nachzuweisen  ist,  am  ehesten  noch  bei  nephritisdm 
Processen,  welche  durch  septische  Infectiou  verursacht  sind.  Häufiger 
kommt  es  nur  zu  herdweisen,  zelligen,  intertubulären  und  perigloment- 
lären,  kleinzelligen  Infiltrationen,  zu  einer  interstitiellen  Herdnephritift 

Die  zellige  Infiltration  (Fig.  388  m)  tritt  in  erster  Linie  in  der  Um- 
gebung der  Yenulae  stellatae  (g  m)  und  der  Venae  interlobulares  (Ä  m) 
auf  und  wird  hier  meist  so  stark ,  dass  an   gefärbten  Präparaten  dtf  ' 
Herd  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  leicht  erkennbar  ist 

Am  reichlichsten  pflegen  die  Herde  in  den  äussersten  Lagen  der 
Rinde,  sowie  an  der  Grenze  von  Rinde  und  Marksubstanz  vorhaodci 
zu  sein,  während  die  mittleren  Schichten  der  Rinde  meist  nur 
afficirt  sind. 


Acxite  nicht  eiterige  Nephritis, 
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Fig.  IB8.  äcliDitt  durch  die  äuisere  Hilfte  der  Nieren  rinde  bei 
friscber  Acuter  i  n  terit  itl  el  Ler  He  rd  ueph  ri  liis.  A  Labyrlttib.  B  M&rkstrmbfeD. 
0  Nieren kapset  a  Arterie  interlobuleri».  A  Vi^  elferens.  c  Qlomemliia.  d  Vaa  efferen». 
t  Capillirsyslem  der  Mark^trahleti.  /  CapillATifj&tetn  des  Lsbyrintbes,  g  Ven»  steiUie. 
\  TeoA  iQlerlobnUHi.  t  Taboli  cootorü«  k  Tubnli  recti  (HEi7L>'&cbe  Schleifen  und  S«inmel* 
öhreo).  l  DeireneHrte  Tabuli  contorti.  m  Feriveuöse  sellige  Infiltnition.  In  Kftti»d«b&b&m 
tingelegtei  Pr£p«r&t,  mit  bliuem  Leim  vod  der  Arterie  aü«  itgicirt  und  m\l  AlAUQkftrmia 
jeflrbL     Ver^.  32. 

Liegen  Glomeruli  innerhalb  des  Gebietes  einer  in  entzündliche 
ilteration  versetzten  Vene,  so  häufen  sich  die  Zellen  auch  in  der  Um- 
■ebung  der  Kapseln  an  und  können  dieselben  dicht  omschliessen.  Das 
usserhalb  der  erwähnten  venösen  Gebiete  liegende  Bindegewebe  kann 
ollkommen  intact  sein,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  welchen  an 
nderen  beliebigen  Stellen  der  Capillarverzweigung  sowie  namentlich  in 
er  UmgebuDg  der  Malpighi 'sehen  Körperchen  kleinere  und  grössere 
ellige  Herde  sich  vorfinden. 

Die  Harnkanälchenepithelien  können  bei  Nephritis  selbst  im  Gebiete 
er  Entzündun'^herde  noch  unverändert  oder  nur  leicht  getrübt,  in  ihrer 
orm  aber  wohlerhalten  und  ihr  Kern  gut  färbbar  sein.  In  anderen 
allen  stellen  sich  gleichzeitig  da  oder  dort,  am  häufigsten  im  Gebiete 
IX  gewundenen  Harnkanälchen  Trübung  und  Schwellung  sowie  Nekrose 
5S  Epithels  (Fig,  388  0  ein. 
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Im  Gebiete  der  zelligen  Infiltratioe  köDuen  die  Hamkanälcben  auch 
Rundzellen  enthalten,  welche  durch  die  Membrana  propria  der  Harn- 
kanälchen  eingewandert  sind  und  theils  im  Lumen,  theils  in  deo  Drüsen 
Zellen  selbst  liegen* 
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Weitere  ddesbezü^^he  Literatur  enthalten  |  297,  §  S99r  |  SOI  und  §   501. 

§  305.    Die  hSmatogene  acute  elterlgre  Herdiiephrltls    ist  woi! 

stets  die  Folge  eines  Importes  von  Bakterien,  namentlich  von  Eite- 
kokken  in  die  Niere  und  trägt  danach  auch  meist  den  Charakter  eiiff 
metastatischen  Erkrankung,  die  sich  an  septische  Endocarditis  sowie  ii 
Erkrankungsprocesse  in  irgend  einem  anderen  Organe  secundär  anschÜesst 

Die  kleinsten,  punktförmigen  bis  hirsekorngrossen  Eiterherde  ei^ 
stehen  durch  eine  sich  stetig  steigernde  zellige  Infiltration ,  welche  ad 
theils  um  Venen,  theils  ura  die  Kapseln  der  Glomeruli  gruppirt. 

Gelangen  die  Bakterien  schoo  innerhalb  der  Schlingen  der  GloBi^^ 
ruli  (Fig,  289  a)  zur  Ansiedelung,  so  verursachen  sie  zunächst  eine  V€^ 
stopfnng  der  Gefässlumina ,  sowie  eine  Nekrose  des  Glomerulusepitlidi 
(6)  und  der  Gefässe.  Im  Anschluss  hieran  stellt  sich  in  der  ümgebmi 
der  Glomeruli  eine  reactive  Entzündung  ein,  welche  zunächst  zu  &BS 
Anfüllung  des  pericapsulär  gelegenen  Bindegewebes  mit  Rundzellen  fflkt^ 
(rf).  Meist  stellen  sich  gleichzeitig  auch  intertubuläre  perivendse 
Exsudationen  ein. 

Die  Epithelieu  innerhalb  des  infiltrirten  Bezirkes  pflegen    b 


I 
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Fig.  889.  Eiterige  HerdDepbritis.  aMit  KokkeD  gefüllte  GlomernliuichliDgen. 
b  Leere  kernlose  CapilUreo.  e  RandielleD  id  Capillwren.  d  Pericapitulftre  Zelliofiltratioo. 
e  Vene.  /  PeriveDÖse  Zellinfiltration.  g  Tobuli  contorti,  deren  Epitbelien  getr&bt,  inm 
Theil  kernlos  and  serfallen  sind,  h  Taboli  contorti  mit  körnigen  Zerfallsmassen.  •  Rand- 
lellen  innerhalb  der  Taboli.  k  ScbleifenscbenkeL  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Oentianarioletl 
geflürbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  800. 


ZU  degeneriren  (g  h).  Ein  Theil  zerfällt  zu  körnigem  Detritus,  andere 
werden  in  toto  nekrotisch,  kernlos  und  stossen  sich  ab.  Gleichzeitig 
dringen  die  emigrirten  Zellen  auch  in  das  Lumen  der  Harnkanälchen 
(i)  ein,  und  in  kurzer  Zeit  ist  das  ganze  Gewebe  mit  denselben  über- 
schwemmt. Weiterhin  zerfallen  nicht  nur  die  Epithelzellen,  sondern  auch 
das  Bindegewebe;  die  eiterige  Infiltration  wird  zum  Abscess.  Selbst- 
verständlich fällt  derselbe  um  so  grösser  aus,  je  weiter  sich  die  Infil- 
tration ausgebreitet  hatte. 

Kleine  Abscesschen  können  nach  Resorption  des  Eiters  unter  Narben- 
bildung heilen. 

Durch  fortschreitende  Eiterung  kann  ein  grosser  Theil,  ja  die  ganze 
Niere  vereitern,  so  dass  sich  schliesslich  ein  mit  Eiter  gefüllter  Sack 
bildet.  Letzteres  ist  indessen  selten  und  kommt  häufiger  bei  Pyelo- 
nephritis (8.  diese)  vor. 

Bei  ausgedehnten  Eiterungen  treten  auch  im  Nierenbecken  katar- 
rhalische und  eiterige,   zuweilen  auch  diphtheritische  Entzündungen  auf. 

Die  eiterige  Nephritis  kommt,  abgesehen  von  der  Pyelonephritis,  am 
häufigsten  bei  ulceröser  Endocarditis  und  nach  pyämisclior  Wundinfection 
vor.  Sie  kann  indessen  aus  Anlass  sehr  verschiedener  Krankheiten  sich 
entwickeln;  so  tritt  sie  z.  B.  im  Verlaufe  von  Dysenterie,  Scharlach, 
Typhus,  oder  ulceröser  Phthise,  Gelenkrheumatismus,  sowie  bei  Aktinomy- 
kose  (Israel,  Firch.  j4rch,  74.  bd.)  ein.  Meist  sind  die  Entzündungsherde 
nur  klein,  miliar ;  grössere  Abscesse  sind  selten.  Nicht  selten  ist  die  Ent- 
zündung mit  embolischer  Verstopfung  der  Nierenarterien  verbunden,  und 
dementsprechend  combinirt  sich  dann  auch  die  eiterige  Entzündung  mit 
Infarctbildungen.  Nach  v.  Rkcklinohausen  {Hrrh,  Arch,  WO,  ßd,)  können 
Entzündungserreger  durch  rückläufige  Wellenbewegung  auch  von  der  Vena 
Cava  aus  in  die  Niere  gerathen. 
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C.     Chronische  hämatogene  Degenerationen  und         W 
Entzündungen  der  Nieren.  ^^B 

a)  Chronische  parenchymatöse  Nephritis.  n^l 

§  306,  Die  Nierenerkrankungen,  welche  man  unter  der  Bezeichnung 
ehronisehe  parenchymatöse  Nephritis  zusammeDzufasseD  pflegt,  be- 
ginnen gewöhnlich  schleichend  oder  subacut  nnd  führen  zu  Hydtrope, 
welcher  den  Patienten  oft  erst  auf  sein  Leiden  aufmerksam  macht.  Der 
Harn  ist  reich  an  Eiweiss,  in  der  Menge  massig  vermindert,  von  gelber 
trüber  Farbe,  von  vermehrtem  specifischem  Gewicht  und  gewöhnlich  nicht 
bluthaltig ;  doch  kommen  auch  hämorrhagische  Formen  vor,  ha 
Sediment  liegen  zahlreiche  Cjhnder  verschiedenster  Grösse,  farblose  Blut- 
körperchen, verfettete  Epitbelien,  körnige  und  fettige  Detritusmassen  nnd 
Fettkörnchenkugeln.  Rothe  Blutkörperchen  sind  meist  nur  spärlich  oder 
fehlen  ganz,  nur  bei  den  hämorrhagischen  Formen  treten  sie  zu  Zeitcs 
in  reichlicher  Zahl  auf, 

Genesung  ist  der  seltenere  Ausgang;  Häufiger  tritt  nach  Monatei 
und  Jahren  der  Tod  unter  steigendem  Hydrops,  durch  Himödem  oder 
Pleuritis,  Peritonitis,  Urämie  etc.  ein.  Zuweilen  ändert  sich  das  Bfld. 
Mit  dem  Auftreten  einer  Herzhypertrophie  und  Zunahme  des  Aorten- 
druckes kann  die  Menge  des  Urins  sich  steigern,  sein  specifisches  Ge- 
wicht und  sein  Eiweissgehalt  sich  verringern,  die  Oedeme  schwinden  uud 
das  klinische  Bild  der  Nieren  Induration  (§  308}  sich  einstellen. 

Die  Aetlologle  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  ist  im 
Ganzen  eine  dunkle,  doch  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass  es  sich  na 
Ausßcheidungskrankheiten  handelt,  und  dass  ihre  Ursachen  theils  in  der 
Abscheidung  von  Producten  eines  pathologischen  Stoffwechsels,  theils  ia 
der  Entfernung  von  aussen  aufgenommener  schädlicher  Substanzen  n 
suchen  sind.  Damit  stimmt  überein,  dass  entsprechende  Nierenerkrau* 
kungen  nicht  selten  im  Verlauf  verschiedener  mit  Störungen  der  Ge- 
sammternährung  verlaufender  Processe,  z.  B.  im  Verlauf  der  Schwifid- 
sucht  und  des  Diabetes,  sich  einstellen. 

Der  anatomische  Befund,  welcher  bei  der  genannten  Aenderm^ 
der  Beschaflenheit  des  Urins  erhoben  werden  kann,   ist  nicht  immer 
nämliche,  und  es  wiederholen  sich  hier  die   schon  bei  der   acuten  X< 
phritis  aufgeführten  Verschiedenheiten  in  noch  bedeutenderem  Maaaa 

Zunächst  kann  auch  hier  der  makroskopische  Befund  ein  sehr 
erheblicher  sein,  indem  die  Niere  keine  bemerkbare  Schwellung  und  tat 
geringfügige  Äenderungen  ihrer  normalen  Färbung  zeigt.  Es  kommt  diei 
namentlich  in  jenen  Fällen  vor,  in  welchen  sich  die  histologischen  Ve^ 
ändeningen  wesentlich  auf  die  Glomeruli  beschränken,  so  dass  man  die 
Erkrankung  nach  ihrem  Hauptmerkmal  als  eine  ehronisehe  (jrlomenlt- 
nephrltl»  bezeichnen  kann.  Es  sind  dies  freiUch  keine  häutigen  Flli 
und  es  bietet  die  Niere  weit  häufiger  sowohl  Äenderungen  ihrer  F 
als  auch  ihrer  Grösse  und  Consistenz,  oft  auch  der  Beschaffenheil 
Oberfläche. 

Am  häufigsten  treten  graue,  grauweisse,  graugelbe 
weisse  Färbungen  der  Rinde  auf,  welche  bald  sich  über  die 
Rindenschicht  verbreiten,  bald  sich  auf  einzelne  Theile,  z,  B.  auf 
inneren  oder  auch  auf  die  äusseren  Schichten,,  beschränken  und  *f 
Rinde  bald  ein  exquisit  fleckiges,  bald  auch  wieder  ein  gleichmites^ 
Ausseben  verleihen.     Die  anatomische  Benennung   dieser  Nieren  bl  «• 
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nächst  nach  diesen  FarbenäDdeningen  gewählt^  indem  man  dieselben  als 
weisse  Nlereo  und  als  bunte  und  gefleekte  Nieren  bezeichnet.  Ist 
gleichzeitig  auch  Schwellung  der  Niere  vorhanden,  ein  Befund,  der  oft 
zu  erheben  ist,  so  spricht  man  von  grosser  oder  geschwellter 
weisser  oder  bunter  Niere. 

Die  Fleckung  kann  zunächst  dadurch  gegeben  sein,  dass  hell  grau- 
rothe  bluthaltige  Gewebsbezirke  mit  grauweissen  oder  gelblichweissen, 
blutarmen  oder  fast  blutlosen  abwechseln.  Im  üehrigen  zeigen  alsdann 
noch  die  blassen  Theile  selbst  wieder  eine  feine  Fleckung,  indem  man 
in  einer  grauweissen,  etwas  durchscheinenden  Gnindsubstanz  undurch- 
sichtige weisse  Fleckchen  und  Streifen  erkennt 

Die  Markkegel  sind  im  Gegensatz  zur  blassen  Rinde  meist  mehr 
oder  weniger  geröthet  und  zeigen  meist  eine  deutliche  Streifung.  Das 
Rindengebiet  enthält  femer  oft  einzelne  gefüllte  Venen,  und  es  bilden  die 
gefüllten  Venulae  stellatae  an  der  Oberfläche  oft  zierliche  rothe  Sterne. 

In  einzelnen  Fällen  enthält  die  Rinde  mehr  oder  weniger  zahlreiche 
kleine,  umschriebene,  rothe  oder  rothbraune  hämorrhagische  Herde, 
so  dass  man  daraus  Veranlassung  genommen  hat,  von  einer  ehroiüsehen 
hSmarrhagiächen  Nephritis  zu  sprechen. 

Die  Consistenz  der  Nieren  ist  meist  weich,  namentlich  bei  Schwellung 
derselben.  Die  Oberfläche  ist  im  Ganzen  meist  glatt,  doch  lassen  sie  bei 
aufmerksamer  Untersuchung  nicht  selten  da  und  dort  kleine  narbige  Ein- 
ziehungen erkennen,  und  es  kommen  Falle  vor,  in  denen  weisse  Nieren 
sehr  zahlreiche  narbige  Einziehungen  besitzen  und  zugleich  verkleinert 
sind,  so  dass  sie  in  ihrem  Verhalten  mehr  der  indurirten  Scbrumpfniere 
(vergl.  §  308)  sich  nähern  und  man  den  Zustand  als  weisse  Sciirumpf- 
nlere  bezeichnen  kann. 

Der  Mstologlsche  Befund  bei  chraniselier  parenehymatllser 
Nephritis  wechselt  den  makroskopischen  Verhältnissen  entsprechend  nicht 
unerheblich,  doch  ist  allen  Fällen  gemeinsam,  dass  degenerative  Ver- 
änderungen am  secernirenden  Parenchym  in  grosser  Ausbrei- 
tung vorhanden  sind,  und  dass  in  Folge  dessen  ein  eiweisshaltiger  Urin, 
untermischt  mit  Degeneralionsproducten  des  Epithels  und  mit  Gerinnungs- 
cy lindern,  abgeschieden  wird.  Die  dominirende  Veränderung  bildet  dabei 
die  Verfettung,  welche  sowohl  die  Epithelien  der  Glomeruli 
und  der  Harnkanälchen,  als  auch  die  Endothelien  der  Blut- 
gefässe betrifft,  und  welche  bei  starker  örtlicher  Ausbreitung  die  weisse 
Färbung  der  erkrankten  Niere  bedingt.  Zu  den  degenerativen  Verände- 
rungen gesellen  sich  alsdann  noch  mehr  oder  minder  erhebliche  ent* 
zündliche  Exsudat ionen,  entzündliches  Oedem  und  zellige  Infil- 
trationen des  Nierenbindegewebes  hinzu.  Nach  längerem  Bestände  des 
Leidens  finden  sich  endlich  immer  auch  schon  Zustände  der  Atro- 
phie, charakterisirt  durch  die  Verödung  einzelner  Glomeruli 
und  Atrophie  der  zugehörigen  Harnkanälchen,  Zuweilen  ge- 
sellt sich  zu  dieser  Veränderung  auch  noch  eine  leichte  Induration 
der  in  kleinen  Herden  auftretenden  atrophischen  Bezirke. 

Die  Glonienili  können  alle  jene  bei  der  acuten  Nephritis  (§  303) 
irorkommenden  Veränderungen  zeigen,  und  es  sind  dieselben  meist  noch 
.veit  ausgeprägter  als  bei  letzterer.  Oft  ist  es  namentlich  die  Verfettung 
les  Glomerulus-  und  Kapsetepithels,  welche  den  Process  charakterisirt, 
n  anderen  Fällen  treten  Schwellung,  Wucherung  und  Desquamation  des 
Epithels  in  den  Vordergrund  (Fig.  390  c),  oder  es  combiniren  sich  beiderlei 
Veränderungen.    Im  Uebrigen  kommt  es  zum  Austritt  von  eiweisshaltiger 
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Ftg.  390.     Chronische    hftmorrhAgisch«    Ne|}hrit)8.       a    NortfiA.1e    G«2^ 

schllngCB.  h  W\l  farbliiseii  Blatkorperchen  gefüllt«  C«piilare.  c  Deaquamirte»  Glomenife' 
e'pitkel.  d  Kapaelepithcl.  €  Eiiäudal  aus  farblosen  und  rotheci  Blatkörpercbcn  ««4  i* 
kömigen  Masüen  bestehend.  /  HimorrliHgie  in  einem  Kap^elratim  und  im  AnfatiiisSMl  ita» 
Barnkanilchens.  g  Körtiiges  und  geschichtetes  Ex^udat^  in  welchem  die  Kerne  d«tqtaairtt 
Olomerulnsepithelien  liegeu.  h  Zerfullenes  Blut,  welche»  deAquftmirle  Gloiiienüuie|»llkttw 
eiDSchlie^t,  i  Tu  bull  eontorli,  h  Schleifenschenkel  l  Harnkmcilchen  mit  pigmentirliB  ui 
fettig  degenenrLen  Epilhellen.  m  Pigmenthaltiges  Epithel  in  Desquamation  n  YtHeCüü 
Zellen,  s.  Th.  io  Desquamation,  o  Abgestossenes  und  rerfeltetes  Epithel  im  Lamea  «•* 
Aormiüen  Hai'nkaD&kheDS.  p  Mit  Blut  gefiilltes  Kanklcheo  q  Perivenöse,  r  penc&paili^ 
teilige  Inßttmtion.  i  Pigment  im  Bindegeifreb&stroma.  i  Mit  Btmt  gefüllte  C&pliiAren  1< 
H CTLLERVctier  Flüssigkeit  g ehftrtetes>  mit  AI«nitk&rmJn  gefärbte«,  in  Kunadabalsam  eiogei^w 
Präparat.  Die  feüige  Degeßeralion  iai  nach  einem  mit  O^imi umspure  bebaadelteo  Prfy*' 
eixigeKeicbnet.     Vergr.  300. 

Flüssigkeit,  oft  auch  von  Leukocyten  (e),  bei  hämorrhagischen  Form« 
auch  von  Blut  {/)  in  den  Kapselraum  und  die  zugehörigen  HamkanildNi 
Aus  der  vorhandeneii  Eiweisssubstanz  könneo  sich  schon  im  KapeebuD 
hyaline  oder  auch  körnig-faserige  Geriunungsmassen  {§)  bilden. 

Die  Gloineruli  selbst  köüiieu  durch  die  AnftillungstnasseD  im 
räum  compriniirt  werden.    Im  Uebrigen  treten  vielfach  Verfettimgei' 
Endothels,   zuweilen   auch   Verdickungen   der  Wand   der  Capillarai 
und   es  schliessen  die  Capillarschlingen  {b)  oft  erhaltene  oder  aadi 
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fettete  Leukocytee  in  mehr  oder  minder  grosser  Zahl,  zuweilen  auch 
hyaline  Thromben  ein. 

Nach  den  Untersuchungen  von  Beer,  Langhans  und  Nauwerck 
kann  das  Lumen  der  Capillaren  auch  durch  geschwellte  und  abgestossene 
Endothellen  und  deren  Zerfallsproducte  verstopft  werden.  Wahrscheinlich 
können  die  gewncherten  Endothelien  ähnlich,  wie  dies  in  der  Leber  ge- 
schieht, Bindegewebe  bilden  und  so  die  Capillaren  in  compacte  Bildungen 
umwandeln. 

Mit  dem  Fortschreiten  der  Erkrankung  stellen  sich  Verödungsprocesse 
in  den  Glomeruli  ein,  wobei  die  Captllarschlingen  undurchgiingig  w^erden 
(Fig,  392  c)  und  Yielfach  untereinander  zu  einer  homogenen  kernarmen 
Masse  verschmelzen. 

Das  über  den  verödenden  GefässschliDgen  gelegene  Epithel  kann  eine 
Zeit  lang  wachsen  und  bildet  mitunter  eine  Auskleidung  des  Kapselrauuies 
von  erheblicher  Mächtigkeit,  Mit  totaler  Verödung  des  Glomerulus  geht 
es  indessen  meist  zu  Grunde,  und  der  verödete  Glomerulus  bildet  danach 
ein  homogenes  kemarmes  oder  auch  kernloses  Knötchen,  das  von  einer 
geschrumpften,  zuweilen  etwas  verdickten  Kapsel  umschlossen  wird. 

Die  HamkaiiSleheil  zeigen  stets  zu  einem  Theil  ausgesprochene 
fettige  Degeneration  und  Zerfall  und  Desquamation  ihres  Epithels  (Figur 
390  n  ö)  und  es  sind  namentlich  die  weissen  Sieren,  in  denen  diese  Ver- 
änderung eine  bedeutende  Ausbreitung  erlangt,  während  in  graurothen, 
wenig  abgeblassten  und  gefleckten  Nieren  diese  Veränderung  gerioger  ist 
und  bei  jenen  Formen  der  Nephritis,  die  man  als  Glomerulonephritis  be- 
zeichnet, keine  nennenswerthe  Ausbreitung  erlangt. 

Die  Verfettung  betrifft  vornehmlich  die  gewundenen  Hamkanälchen, 
erstreckt  sich  aber  auch  auf  die  geraden  Kanälchen,  befällt  aber  nie  alle 
Hamkanälchen  gleichmässig,  sondern  tritt  herdweise  auf  und  bedingt  da- 
durch die  feine  Fleckung  der  Rinde,  Im  Lumen  der  Hamkanälchen  liegen 
vielerorts  verfettete  Zellen  und  deren  Trümmer,  femer  hyaline  und  körnige 
Gerinnungsmassen  und  Leukocyten,  bei  hämorrhagischer  Nephritis  auch 
Blut  und  Pigmentkömer.  Nicht  selten  schliesst  ^sdann  auch  ein  Theil 
der  Epithelien  kömiges  Pigment  (m)  ein. 

Das  tntertnliiüftre  Bindegewebe  ist  da  und  dort  der  Sitz  einer 
mehr  oder  minder  erheblichen  zelligen  Infiltration  (g  r),  welche  eine  ähn- 
liche Vertheilung  zeigt  wie  bei  acuter  Nephritis,  Daneben  kann  mehr 
oder  minder  erhebliches  Oedem  bestehen. 

Sowohl  das  zellig  infiltrirte  als  auch  das  zellfreie  Bindegewebe  ent- 
hält oft  sehr  reichliche  B'etttröpfchen  theils  frei,  theils  in  Rundzellen  ein- 
geschlossen, und  es  liegen  auch  verfettete  Zellen  in  den  intertubuläreu 
Capillaren.  Bei  hämorrhagischer  Nephritis  enthält  das  Stützgawebe  auch 
Pigmentkömer  (s). 

In  manchen  Fällen  ist  das  Stiitzgewebe  da  und  dort  verbreitert,  in 
ein  wucherndes  und  von  RundzeUen  durchsetztes  Gewebe  umgewandelt, 
und  es  ist  zuweilen  auch  eine  wirkliche  Hypertrophie  des  Bindegewebes 
EU  constatiren.  Gleichzeitig  sind  auch  die  Kapseln  der  verödeten  Glome- 
nili  mehr  oder  weniger  verdickt.  Es  kommt  dies  namentlich  in  Fällen 
cur  Beobachtung,  in  denen  die  Niere  an  ihrer  Oberfläche  narbige  Ein- 
dehungen  zeigt,  in  denen  also  bereits  durch  Verödung  von  Glomeruli 
)art!elle  Atrophie  eingetreten  ist,  wobei  die  verdichteten  Theile  ver- 
deinerte  atrophische  Harn  kanälchen  enthnlten. 

Durch  alle  diese  Veränderungen  nähert  sich  die  Nierenerkrankung 
nehr  und  mehr  jenem  Zustand,   den  man  als  indurirte  Schrumpf- 
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niere  bezeichnet,  und  ee  können  solche  Zustande  ebenso  gut  auch 
ktzteren  zugezählt  werden.  Untersucht  man  solche  schnimpfende  weisse 
Nieren  mit  Metboden,  welche  vornehmlich  die  Verfettungszustände  zur 
Anschauimg  bringen ,  so  wird  man  geneigt  sein ,  die  ErkrankuDg  der 
parcDchymatösen  Nephritis  zuzuzählen.  Tritt  im  histolo^scben  Präparat 
die  Bindegewebswucherung  und  die  Verdichtung  der  atrophischen  Bezirke 
besonders  deutlich  hervor^  während  die  fettigen  Entart ungsprocesse  durch 
Behandlung  des  Präparates  mit  Alkohol,  Gel  und  Kanadabalsam  unkennt- 
lich geworden  sind,  so  hat  man  das  Bild  einer  vorwiegend  interstitielle 
Erkrankung  vor  sich,  und  wird  den  Process  als  interstitielle  Nephritis 
mit  Ausgang  in  Schnimpfung  und  Verhärtung  bezeichnen. 
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nertere  dtetbezügliche  LiUratur  enthalten  |  301,  %  303  und  §  304* 


§  307.     Die  Amyloidentartnng  der  Merc  ist  eine   Erkrankmi^ 

welche  der  parenchymatösen  Nephritis  nahe  steht  und  sich  danach  aoeb 
durch  degeneralivc  Veränderungen  am  Glomerulus-  und  Harnkanäldict- 
epithel  auszeichnet  und  zugleich  auch  oft  mit  entzündlichen  Infiltratlog»' 
zuständen  des  Bindegewebes,  oft  auch  mit  herdfiirmiger  Atrophie  mrf 
Verödung  des  Nierengewebes  verbunden  ist.  Untei-schieden  wird  (He 
Ainyloidentartung  von  der  parenchymatösen  Nephritis  dadurch,  im 
gleichzeitig  am  Blntgefässbindegewebsapparat  der  Nieren  die  charakte- 
ristische amyloide  Degeneration  eintritt  und  der  Erkrankung  ein  eiget- 
artiges  Gepräge  verleiht. 

Sind  die  degenerativen  Veränderungen  am  Epithel,  die  wesentUd  ii 
einer  fettigen   Entartung   der  Epithelzellen    bestehen,   stdl, 
entwickelt,  so  bietet  die  Niere  das  Bild  der  grossen  weissen  Nieri 
geringere  Betheiligung  des  Epithels  lassen  den  Blutgehalt  und  die 
ßcheinende  Beschaflenheit  des  Parenchyms  besser  erkennen,    doch  ist  *• 
Niere  auch   in   diesen  Fällen   meist  bedeutend  blasser  als  eine  , 
Niere,  dabei  gelblich  oder  graugelblich  oder  grauweiss  gefärbt  undV^ 
als  normal.    Zuweilen  zeigt  die  Rinde  auf  dem  Durchschnitt  auch 
rothe  Streifung  in   einer  blassen,    weissgefleckten   Grundsubstanz. 
Glomeruli  sind   als  rothe  oder  blasse  Körner  zu  erkennen,    wdche 
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diirclischeiiieQde  Beschaffenheit  besitzen.  Sind  in  der  Niere  bereits 
atrophische  Zustände  eiogetreteD,  so  zeigt  die  Oberfläche  kleine  narbige 
HnziehtiDgen,  und  es  kann  dieselbe  auch  graiulirt  aussehen*  Die  Mark^ 
Substanz  ist  meist  streifig  geröthet,  zuweilen  indessen  ebenfalls  blass. 

Die  Amyloidentartung  selbst  ist,  wenn  sie  nicht  eine  bedeutende 
Ausbreitung  erlangt  hat,  nicht  ohne  weiteres  zu  erkennen.  Es  lässt  da- 
gegen die  Behandlung  der  ausgewaschenen  Schnittfläche  mit  Jod  oder 
mit  Jod  uuil  Schwefelsäure  oder  mit  Methyl  violett  und  Essigsäure  braune 
resp,  rothviolette  Punkte  und  Strichelchen  zu  Tage  treten,  welche  den 
amjloid  entarteten  Theilen  des  Blutgetassbindegewebsapparates,  nament* 
lieh  der  Glomeruli  und  der  Vasa  afferentia  entsprechen.  Höhere  Grade 
der  Entartung  erkennt  man  an  dem  speckigen  Glanz  und  der  Consisteujs- 
Vermehrung  der  betroffenen  Theile,  und  es  kann  die  Niere  unter  Um- 
standen durch  massenhafte  Amyloidablagerung  ziemlich  fest  werden  und 
auf  der  Schnittfläche  ein  buntes  Gemisch  speckiger  durchscheinender 
und  weisser  undurchsichtiger  Flecken  zeigen. 

Die  Amyloidentartung  befällt  in  erster  Linie  die  Gefässe  der 
Glomenih,  deren  Wände  sich  dabei  verdicken  und  eine  homogene  Be- 
schaffenheit erhalten  (Fig.  391t).  Im  Beginn  liegen  die  Degenerationa- 
herde  vereinzelt,  später  verschmelzen  sie  untereinander,  so  dass  schliess- 
lich ganze  Glomeruli  in  ein  Conglomerat  homogener  Schollen  verwandelt 
erscheinen.  Vollkommen  degenerirte  Gefässe  werden  für  den  Blutstrom 
utidurchgängig. 


Fif.  391,    S  Chili  tl  »n» 
ein«r     Aroy1ol<lDl«r« 

mit  fettiger  Def«De- 
r  iL  1 1  o  n.  a  Nonn&l«  Oeflftä«- 
sctilingen.  h  AmjJotde  GfiflUs- 
Ächliügen.  e  Verfettetes  G\f>* 
memliiüepUhe].  e^  Verfetto- 
tci  K n p»el i pith el .  d  Auf  den 
Cjipill&reQ  »ufliegeodfl  F«tt- 
tröpfcheti.  e  VerfeCitetes  Epi- 
tiiel  in  situ.    /  Abgestossencs 

and    Terfetteles  Epithel. 

g  HyAÜD«  Genmiuriireu 
( B am cy linder),  k  Cylinder 
ins  Fetttropfen  im  Quer- 
ftcbmtL  1  Amyloide  Arterie. 
k  Amyloide  Cftpill&re,  I  Zei- 
tige InSltratioa  Im  Bindege- 
webe, m  Ruadiellen  ioner- 
halb  der  Hftnik«n£lcben.   Mit 

HutLXR'Kher   Fia«tigkeit, 
Osmlumsiiare     and     Methyl- 
f^if^lett  behmndeliea  Pripej>iit. 
Vergr.  SOO. 
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Nächst  den  Glomeruli  erkranken  in  bevorzugter  Weise  die  Wände 
1er  Vasa  afferentia  {%)  und  der  Arteriae  interlobulares,  sowie  die  Wände 
1er  Blutgefässe  der  Marksubstanz,  Schliesslich  kann  die  Entartung  auch 
3inen  grossen  Theil  des  capillaren  und  venösen  Gefässgebietes  der  Rinde, 
sowie  endlich  auch  die  Membrana  propria  der  Hamkanälchen  ergreifen. 
Vlle  die  genannten  Theile  werden  dabei  verdickt,  durchscheinend  homogen, 
ind  geben  die  bekannte  Amyloidreaction. 

Die  Verfettung  kann   sämmtliche  epitheliale  Bestandtheile    der 

Ztaslor,  UtkrtK  d   tp««.  p«tb*  Anat,  7.  .iuA.  ^ 
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Niere,  also  sowohl  das  Glomerulus-  und  Kapselepitbel  (c  c^  d)  als  auch 
das  Harnkaoälchenepithel  (ef)  betreffen.  Die  verfettenden  ZellcD  wenfai 
zum  Theil  abgestossen  (/)  und  gehen  schliesslich  zu  Grunde  (rf).  Du 
Lumen  der  Harn  kanälchen  beherbergt  danach  verschiedene  Zerfall»- 
producte  des  Epithels  (ä),  ferner  auch  hyaline  Gerinnun^cy linder  (g) 
und  nicht  selten  auch  Leukocyten  (m).  Die  Cylinder  sind  bald  sehr  zart, 
durchsichtig,  bald  derber,  wachsartig,  dem  Amyloid  ähnlich,  und  briODfii 
sich  mit  Jod  etwas  stärker  als  die  übrigen  Gewebe,  doch  geben  sie  kdne 
cbarakteristiscbe  Amyloidreaction, 

Nicht  selten  finden  sich  in  den  bindegewebigen  Interstitiell  der 
Hamkanälchen  zellige  Infiltrationsherde  (l).  Es  kommen  ferner  aöck 
Fälle  vor,  in  welchen  das  Bindegewebe  stellenweise  vermehrt  und  ver- 
dichtet  ist. 

Die  Aetiologie  und  die  Bedeutung  der  Amyloiden tartung  ist  bereits 
im  allgemeinen  Theile  (§  48)  besprochen  worden.  Von  der  fettigeu 
Degeneration ,  welche  sie  in  der  Niere  begleitet,  müssen  wir  annehmen 
dass  sie  grossentheils  ein  Effect  derselben  Schädlichkeit  ist ,  welche  die 
Amyloiden tartuDg  verursacht  hat.  Immerhin  mögen  auch  die  durci 
let2:tere  bedingten  Circulationsstörungen  einen  gewissen  Antheil  an  der 
Entstehung  der  Verfettung  haben.  Die  entzündlichen  Verändertuget 
dürfen  wesentlich  als  Coeffect  der  die  Amyloiden tartung  yeranlassewte 
Noxe  anzusehen  sein. 


c)  Chronische  interstitielle  Nephritis.     Indurirte  Schmmpfiiiere. 

§  308,     Die  chronische   liiterstltielle  Nephritis   ist  eine  Nk 

erkrankung,  welche  durch  die  AbsoDderung  eines  vermehrten  bUiaaflii» 
eiweissarmen  Urins  mit  niedrigem  specifischem  Gewicht  charaktenäit 
ist  Das  Sediment  enthält  nur  spärliche  Formelemente,  blasse  bji&K 
Cylinder,  farblose  Blutkörperchen,  intercurrent  auch  rothe  Blutkörpercte  j 
Oedeme  fehlen,  dagegen  ist  das  Herz  hypertrophisch,  und  im  AugeaHi 
sich  häufig  jene  Veränderung  ein ,  die  als  Neuroretinitis  Brightica  h-  f 
zeichnet  wird. 

Die  Krankheit  beginnt   entweder  als  acute  Nephritis  oder  aber  iB- 1 
maMch  und  unvermerkt,  so  dass  das  Leiden  sich  zuerst  mit  Verdaimag^ 
beschwerden,  Sehstörungen,  Herzklopfen,  Beengung  etc.  ankündigt    N«i 
Jahren    tritt    der  Tod    durch   Herzschwäche,    Oedeme,    Himblntmigc^ 
Urämie,  eiterige  Entzündungen  der  serösen  Häute  etc.  ein. 

Die  Aetiologie  ist  in  vielen  Fällen,  In  denen  der  Process  schleiclieii  i 
beginnt,   nicht  bekannt.    In  anderen  Fällen  hängt  sie  nachweisslidi  fli 
Störungen  des  Stottwechsels  (Gicht)  oder  mit  chronischen  VergiftÄ^f«  I 
(Bleivergiftung)    zusammen.     Die    acut   beginnenden   Formen    i  i  hlicüP  | 
sich  namentlich  an  Infectionen  (§  302)  an. 

Der  anat^imlsche  Beftind  bei  chronischer  interstitieUer  Nephrits 
wechselt  je  nach  dem  Stadium,  in  welchem  die  betretfenden  Nieren  r"f 
Untersuchung  gelangen.  Sind  die  anatomischen  Veränderungen  ^ 
vorgeschritten,  so  zeigt  die  Niere  jenen  Zustand,  den  man  als  üidariilv 
Schrnmpftiiere  bezeichnet ;  sie  ist  dabei  mehr  oder  v^eniger ,  oft  ^ 
deutend  verkleinert,  die  Kapsel  adhärent,  die  Oberfläche  stets  graattli'^ 
Die  Granula  sind  bald  fein,  bald  grob,  bald  von  gleichmäßiger,  bddv« 
ungleichmässiger  Grösse  (Fig,  392  und  Fig,  394  A), 

Die  Farbe  der   prominirenden  Nierensubstauz  wechselt  je  nach 
Blutgehalt    und  nach  dem  Grade  der  momentan  bestehenden   Epiti 
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verfettuTig*  Meist  ist  sie  hell,  graurothlicb,  zuweilen  indessen  grau,  oder 
grau  und  weiss  gefleckt,  oder  auch  Bahezii  ganz  weiss,  opak/  Die  ein- 
gezogenen  Theile  sind  meist  etwas  stärker  geröthet. 


Fi^,  398.     FeJURrautilirts  Indarirte  Scbrampfoiere.     KAt&rliche  QrÖ&se, 

Die  Substanz  der  Niere  ist  zäh  und  derb,  die  Rinde  mehr  oder 
weniger  verschmälert,  die  Markkegel  hfiufig  etwas  erniedrigt.  Die  Farbe 
des  Rindeudurchschjiittes  stimmt  mit  derjenigen  der  Oberfläehe  Überein, 
die  Marksubstanz  ist  etwas  stärker  geröthet,  nicht  selten  indessen  ebenso 
wie  die  Rinde  gefärbt. 

Haben  die  anatomischen  Veränderungen  zur  Zeit  der  Untersuchung 
nur  eine  beschränkte  Ausdehnung  erreicht,  so  pflegen  die  Nieren  nicht, 
oder  nur  wenig  verkleinert  zu  sein  und  können  unter  Umständen  auch 
Schwellungszustände  zeigen. 

Wo  allere  Erkrankungsherde  in  der  Rinde  ihren  Sitz  haben,  finden 
sich  an  der  Oberfläche  mehr  oder  minder  umfangreiche  narbige  Ein- 
Ziehungen,  welche  meist  eine  blaurothe  Farbe  zeigen.  Im  Uebrigen  ist 
die  Niere  bald  anämisch,  blassgrau,  bald  blulhaltig,  grauroth  Ms  roth- 
braun. 

Im  Gebiete  der  narbigen  Einziehungen  ist  die  Rinde  stets  yer- 
schmälert,  anderwärts  kann  ihre  Dicke  unverändert  oder  sogar  etwas 
vermehrt  sein,  doch  ist  die  Verbreiterung  nicht  erheblich. 

Der  bistologisehe  Befimd  welchselt  je  nach  der  Ausdehnung  der 
Erkrankung,  ist  im  Wesentlichen  indesseo  stets  durch  zellige  Infil- 
tratiousherde,  Wucherung  und  Hypertrophie  des  Binde- 
gewebes und  Verödungszustände  an  den  Glomeruli,  endlich 
luch  durch  Degenerations-  und  Wucherungsvorgänge  am 
Epithel  charakterisirt,  doch  treten  die  letzteren  gegenüber  den  erstereu 
gewöhnlich  in  den  Hintergrund.  Im  Einzelnen  finden  sich  also  dieselben 
i^eränderungen  wie  bei  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis,  doch 
st  die  Ausbreitung  der  einzelnen  Veränderungen  eine  andere  und  es 
verleihen  die  in  den  Vordergrund  tretende  Atrophie  des  secernirenden 
'arenchyms  und  die  Induration  des  Bindegewebes  der  indurativen  atro- 
»hirenden  Nephritis  ein  charakteristisches  Gepräge-  Immerhin  ist  zu 
'Cmerken,  dass  es  Üebergangsformen  giebt,  in  denen  stärkere  Betheiligung 
es  Epithels  die  interstitielle  Nephritis  mehr  und  mehr  den  parenchjma- 
Ösen  nähert. 

Soweit  sich  ein  Schlnss  aus  den  Befunden  bei  acuter  Nephritis  ent- 
ehmen  lässt,  dürften  bei  der  chronischen  interstitieUen  Nephritis  Glo- 
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raeruliisveräüderuiigeD  und  herdförmige  kleiozellige  lofiltratioiieQ  des 
Bindegewebes  die  wesentlichsten  Initialveränderungen  bilden*  Die  In- 
filtration wird  ferner  stets  auch  von  degenerativen  Processen  am  Epithel 
begleitet  sein,  doch  ist  sicherlich  der  Grad  derselben  im  Einzelfalle  sehr 
verschieden  und  bedingt  neben  den  Glomeniliiserkrankungen  die  Ver- 
schiedenheit des  klinischen  Beginnens, 

Ebenso  wird  auch  die  Mächtigkeit  des  die  Bildung  der  zelligen  In- 
filtrationsherde begleitenden  entzündlichen  Oederas  verschieden  sein  tmd 
dementsprechend  auch  der  Schwellungszustand  der  Niere. 

Hat  der  interstitielle  Entzündungsprocess  Monate  und  Jahre  lang 
gedauert,  so  bilden  sich  am  Orte  der  Erkrankung  narbige  Herde,  weldie 
an  der  Nierenoberfläche  Einziehungen  bewirken. 

An  Stelle  der  narbigen  Einziehungen  sowie  auch  an  mehr  oder  wenigir 
zahlreichen  Partieen  der  tieferen  Schichten  der  Rinde  ist  das  Binde- 
gewebe der  Niere  verhärtet,  hyperplasirt,  das  secerairende  Parenchjm 
atrophisch  (Fig,  393). 

Die  Indurationsherde  sitzen  am  häufigsten  da,  wo  kleine  Venen  ver- 
laufen, können  sich  im  Uebrigen  überall  in  dem  Gebiete  des  Labyrinthes 
entwickeln. 

Die  frischesten  Veränderungen  bestehen  in  einer  herdweise  wrf- 
tretenden  kleinzelligen  Infiltration  {1}  und  zelligen  Wucherung  des  Biijfle 
gewebes.  Später  ist  das  intertubuläre  Bindegewebe  (A-)  mehr  oder  wenige? 
vermehrt  und  zeigt  deutlich  eine  faserige  Beschaffenheit 


FHr.  393,    Gntzindlicbe  Induration  nnd  Alrophle  de»  Nier«D^««tli 
a    Verdickte    iibröse  BowMlK'ache   EapsisL      fr    NormHie    GlomeruluitgeflUse,        e    flloaflrf 
dessen  OenUs^cliIinf^ea  t.  Tb.  ud  durch  (gängig   tind  homogen  i>ewordea    und   dess«a 
lam  grössten  Theil  rerloren  g^egftoi^GD   sind,      d  Tot&l    vQfÖdeter  Otomeralas        «   B« 
mit  Kernen  versehene,  «ns  Exsudat  und  desqaftmlrtem  Epithel  etitsUndene  O^rinni 
/  DesquAmirtea  Qinmerulafrepithel.      g    KapselepitheL      h    CoU^birte  HarnkaD&lcbea 
pfalftcheo  Epit bellen,      i   Cnllabirt«  KunÜCkfaen  ohn«  Epithel,      h   Hyperplasirt«« 
stroBA,    I  ^leinzeUige  Herde«    m  Nortnales,  elWRa  erweitertes  HarnkaDÜ leben,     m  Vu 
o  Veot.    Atknholpräparat,  mit  ALAnakarmln  gefärbt  und  in  Ean*dab&liM.m  eioral««!.    Vi 
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Die  Kapseln  der  im  Bereiche  der  Erkrantungsherde  gelegenen  Glo- 
menili  sind  meist  erheblich  verdickt  und  bestehen  aus  kemreicheiD, 
faserigem,  conceütrisch  angeordiietem  Bindegewebe  (a).  ImmerMn  muss 
bemerkt  werden,  dass  diese  Verdickung  selS*  variiren  kann,  dass  sie  in 
manchen  FäUen  ganz  excessiv  wird,  in  anderen  dagegen  nur  einen  ge- 
ringen Grad  erreicht.  Letzteres  ist  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die 
Indurationsherde  wesentlich  perivenös  liegen,  während  ersteres  haupt- 
sächlich bei  gleichmässiger  Ausbreitung  der  Bindegewebsneubildung  über 
das  ganze  Gebiet  des  Labyrinthes  eintritt. 

Die  Adventitia  der  in  das  hyperplastische  Gewebe  eingeschlossenen 
Blutgefässe  (n  o)  ist  meist  mehr  oder  minder  verdickt.  Zuweilen  greift 
die  Verdickung  auch  auf  die  inneren  Haute,  namentlich  auf  die  Intima 
über  und  führt  zu  Gefässverengerung.  Von  den  intertubulären  CapUlaren 
geht  stets  ein  Theil  durch  Verödung  verloren. 

Die  Epithelien  der  GlomeruK  sind  in  frischen  Erkrankungsherden 
oft  geschwollen,  oder  von  der  Unterfläche  abgehoben,  desqnamirt  (f), 
doch  erreichen  diese  Veränderungen  nur  ausnahmsweise  eine  solche  Höhe, 
wie  sie  oben  beschrieben  wurde,  und  auch  das  Kapselepithel  lässt  nur 
selten  eine  erhebliche  Zellvennelunng  und  Desquamation  erkennen.  Bei 
Eintritt  der  Verödung  verlieren  die  Glomerulusgefässe  ihr  Epithel  (c) 
und  werden  zu  blassen^  homogenen  oder  feingekörnten,  kemarmen  oder 
fast  kernlosen  (d)  soliden  Gebilden,  welche  weder  für  Blut  noch  für 
Injectionsmasse  mehr  durchgängig  sind.  Der  Verödung  gehen  die  in 
§  303  und  §  306  beschriebenen  Veränderungen  voraus. 

Während  der  Zeit  der  Erkrankung  tritt  aos  den  Glomenili  eiweiss- 
haltiges  Hamwassc^  aus,  welches  meist  in  die  Hamkanälchen  abfliesst, 
mitunter  jedoch  mit  dem  desquamirten  Epithel  zu  den  früher  beschrie- 
benen kernhaltigen,  oft  geschichteten  Fibrinmassen  (e)  erstarrt,  welche 
den  Glomenilus  wie  eine  Kappe  umgeben. 

Mit  der  eiweisshaltigen  Flüssigkeit  können  auch  rothe  und  farblose 
Blutkörperchen  in  den  Kapselraum  eintreten. 

Die  Epithelien  der  Hamkanälchen  erleiden  dieselben  Degenerationen^ 
wie  sie  oben  für  die  parenchymatöse  Nephritis  beschrieben  wurden,  doch 
pflegen  dieselben  weniger  ausgebreitet  und  weniger  hochgradig  entwickelt 
EU  sein,  so  dass  bei  verhältnissmässig  frischer  Erkrankung  die  Mehrzahl 
der  Kanälchen  normal  ist. 

Hat  sich  an  einer  Stelle  bereits  Bindegewebe  entwickelt,  so  pflegen 
die  Hamkanälchen  auch  schon  atrophirt  zu  sein.  Ihr  Lumen  ist  ver* 
engt,  und  statt  des  secernirenden  Epithels  enthalten  sie  nur  noch  kleine 
kubische  Zellen,  welche  entweder  einen  Bandbesatz  bilden  oder  regellos 
im  Lumen  der  Kanälchen  li^en  (h).  Manche  Kanälchen  sind  sogar  ganz 
collabirt  und  ihr  Epithel  untergegangen  (i). 

Die  Degeneration  und  Atrophie  der  Kanälchen  hängt  theils  mit  den 
durch  den  Entzündungsprocess  gesetzten  Circulations-  und  Ernährungs- 
störungen, theils  mit  der  Verödung  der  Glomeruli  zusammen. 

Der  Inhalt  der  nicht  atrophirten  Hamkanälchen  ist  der  nämliche 
wie  bei  der  parenchymatösen  Nephritis,  nur  ist  die  Zahl  der  Kanälchen, 
welche  Cylinder  sowie  Froducte  des  Epithelzerfalles  enthalten,  geringer 
als  bei   letzterer.    Ebenso   sind  Blutungen  und  Pigmenürungen   seltener. 

Hat  die  Niere  jenen  Zustand  erreicht,  in  welchem  man  dieselbe  als 
^anuhrte  Schrumpfniere  bezeichnet,  so  ist  sie  von  Bindegewebszügen 
Tig.  394  B)  durchsetzt ,  welche  in  der  Weise  angeordnet  sind ,  dass 
Ewischen  ihnen  Inseln  erhaltenen  Nierengewebes  (A)  liegen. 
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Fig.  394.  Durchschnitt  dorch  die  ftoisere  Ki  n  d  en  s  c  h  ich  t  eiocr  \\' 
durirt«n  Sohrunipfnter«.  A  Reste  von  Nierenf^webe  an  der  Oberfllcb«  6f»cil& 
bildend  H  N«rbeniüKe  ad  der  Oberfläche  Eioiiehangen  venirsacheod.  a  NornuiU.  h  n- 
w«iterte  K«nkIv-heo.  c  Cystcheo.  d  Normale  Glomemli.  e  Atrophische,  coUabirte,  mit  Epiüiel 
KeruUt«  K«nälcheu.  /  Atrophische  leere  KaDÜchen.  g  Hyperplasirtes  Binda^webe.  A  Te^ 
ddete  Ulom^ruli  mit  verdickter,  »  ohne  Terdickte  Kapsel,  ifc  KleinaaJlige  lofiltration.  /Arterk 
M  Vene.  In  Alkohol  »gehärtetes,  mit  AUaukarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalaam  eingesehlosMca 
rrä(tar«t      Ver^r.  40 

IMe  Biiulegewebszüge  gehen  von  den  narbigen  Einziehungen  der 
Oberfläche  v^^)  ^^us  und  verlaufen  von  da  nach  der  Basis  der  Markkegd 
gehen  al>er  dabei  vielfache  Verbindungen  mit  benachbarten  Zflgen  ein, 
so  dass  sie  auf  senkrecht  zur  Oberfläche  geführten  Schnitten  rundlicbe 
oder  ovale,  seltener  langgestreckte  Inseln  von  Nierengewebe  einschÜessen. 
Sie  entwickeln  sich  mit  Vorliebe  dem  Verlaufe  der  Venen  entsprechend, 
kennen  indessen  von  da  aus  nach  verschiedenen  Richtungen  das  Laby- 
rinth durchziehen.  Je  zahlreicher  sie  werden,  desto  kleiner  fallen  natür- 
lich die  lia/wischen  liegenden  Oewebsinseln  aus.  Es  giebt  Formen,  bei 
welchen  der  grösste  Theil  des  Labyrinthes  in  den  Verhärtungs-  und  Ver- 
ödungspnK\'ss  hineingezogen  wird,  so  dass  schliesslich  nor  noch  ein  Theil 
der  Markstrahlen  sowie  kleine  Bruchtheile  des  angrenzenden  Labyrinthes 
als  functii>nirendes  Parenchym  übrig  bleiben.  In  solchen  Fällen  ist 
natürlich  die  iH>ertlache  der  Niere  sehr  fein  und  gleichm&ssig  granulirt, 
wolireihl  bei  Beschränkung  der  Induration  auf  das  perivenöse  Grebiet  die 
Granula  eine  bedeutendere  Grösse  besitzen.  Die  Ausbreitung  der  binde- 
gewebigen Induration  zeigt  in  ihrem  Wechsel  überaus  grosse  Aehnlichkeit 
mit  den  entsprechenden  Erkrankungen  der  Leber. 

I>ie  die  Nierenrinde  durchziehenden  Bindegewebszüge  enthalten  stets 
verödete,   mit   mehr  oder  weniger  verdickten  Kapseln  umgebene  Glome- 
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ruli  (Ä  i)  und  atrophische  und  colJabirte  Harokanäkhen  {e  f),  Sie  sind 
also  nichts  anderes  als  Nierengewebe,  das  durch  die  chronische  Ent- 
zündung zur  Verödung  gebracht  ist,  und  dessen  Stroma  gleiehEeitig  eine 
Hyperplasie  erfahren  hat.  Da  und  dort  hat  sich  auch  ein  Kanälchen 
oder  ein  Glomerulus  innerhalb  des  Indurationsgebietes  noch  erhalten. 
Einzelne  Kanälchen  sind  durch  RetentioD  secemirten  Lirines  {c)  erweitert, 
Mcht  allzu  selten  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  die  cystische  Entr 
artung  eine  grosse  Zsdil  von  Harnkanälchen  betrifft,  so  dass  die  Niere 
von  hirsekoni-  bis  kirschengrossen  Cystchen  dicht  durchsetzt  wird  {er- 
worbene Cystenniere)  uod  dadurch  wieder  an  Grösse  zunimmt 
Wahrscheinlich  kommt  dies  namentlich  dann  zu  Stande,  wenn  das  inter- 
tubuläre  Gewebe  erkrankt,  während  die  Glomeruli  frei  bleiben. 

Die  noch  übrig  gebliebenen  Inseln  von  Nierengewebe  können  nor- 
male Verhältnisse  (a)  bieten.  Häufig  indes  zeigt  ein  Theil  der  Ham- 
kanälchen  und  der  Glomeruli  eine  compensatorische  Hypertrophie  {b). 
Ein  Theil  des  noch  erhaltenen  Epithels  ist  stets  in  Verfettung  begriffen, 
doch  wechselt  die  Ausbreitung  dieser  Degeneration  im  Einzelfalle  sehr 
erheblich.  Da  und  dort  finden  sich  ferner  auch  zellige  Infiltrations- 
herde (Ä),  ein  Beweis,  dass  der  Entzündungszuatand  noch  fortbesteht 

In  der  Rinde  sowohl  als  in  der  Marksubstanz  enthalten  manche 
Kanälehen  hyaline  Cylinder  oder  wohl  auch  abgestossene  Epithelzellen 
und  emigrirte  farblose  Blutkörperchen. 

Durch  die  Induration  des  intertubulären  Bindegewebes  und  die  Ver- 
<klung  der  Glomeruli  geht  stets  ein  grosser  Theil  der  Rindenblutbahn  zu 
Grunde,  In  Folge  dessen  erweitern  sich  die  Bahnen  nach  der  Marksub* 
stanz,  doch  bieten  letztere  wohl  niemals  einen  vollkommenen  Ersatz  für 
den  Verlust  in  der  Rinde. 

Die  indurirte  und  die  arteriosklerotische  (§  295) 
Schrumpfniere  sind  einander  nahe  verwandte  Zustände, 
und  es  lässt  sich  auch  keine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  Erkrankungs- 
formen ziehen.  Es  rührt  dies  davon  her,  dass  beiden  Processen 
die  Verödung  der  Glomeruli  und  eines  Theiles  des  arte- 
riellen Gefässsystems  gemeinsam  ist  Ein  Unterschied  besteht 
nur  darin ,  dass  bei  der  arteriosklerotischen  Nierenschrumpfnng  der 
Process  zunächst  auf  die  Arterien  wände  und  die  Glomeruli  beschränkt 
ist  und  allmählich  sich  entwickelt,  während  bei  der  indurativen  Nephritis 
auch  ausserhalb  des  Bereiches  der  Gefässwände,  im  peri^^lomerulären  und 
intertubulären  Bindegewebe  und  in  den  Harnkanälchen  entzündliche  Pro- 
cesse  auftreten,  welche  eine  Induration  des  Nierenbindegewebes  nach  sich 
ziehen  und  zugleich  auch  einen  anderen  klinischen  Verlauf  bedingen. 
Der  Process  der  indurativen  Nephritis  mrd  sich  danach  um  so  mehr  der 
arteriosklerotischen  Schrumpfung  nähern,  je  mehr  sich  der  krankhafte 
Process  auf  das  Gefässsystem  beschränkt. 

Literatur  über  indorative  Nierenschrumpfung. 

▼.  Buhl,    Ueh^T  BrigU't  QranMlaTti^wumd  der  Nure,    Jiütheü.  a,  d  potk.  Intt.  Münehtn  1878. 

Belaüeld,   ^udÜ4  in  ptUh.   Anatcrnff,  Bright$  Diaeaaes,  Nete-York  18&8— 1S9L 

0»jleT,  Zur   H%atolcgi£   der   Schrumpfniere   luu^h   ckron.    BleitergißHng ,  I.-D,   Tübingm  1S87. 

06lgi,  Arch.  ptr  U  Scienze  Med.    VllI  IS84. 

€r«eiifield>  Granutar  cinttraeuä  ktdney,  Path,   Tran$act    XXX J  1880. 

Höllti.  ArUrientftränd.    bei   grnnul.  Ntertnairophie ,    DUch.   Arch  f.  kUn.   Med.  38.   Bd.   188§. 

Ii«boiiri&,  Cofitribution  ä  riUtde  de  la  cirrhoBe  renale^  Arch    de  phjfi.  1883. 

L«jdeii,    Uebtr  Kierenicknamp/ting  mnd  NiercnatlerMe^  Zett*ehr,  f.  ilim    Med,  II  1880. 

Liuianm,  SulT  atrofia  fframUart  dei  reni,  Qa^  Med,  Mal  1883  wtd  1884. 
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Prtvoit  «I  Biiiet,  Ikcherchtt  expirimcniaU$  tur  rmt&seicatiim    Mlumme ,    £*vue  de  wUd.  dt  i 

Suüae   Rom.    1B89,   rtf.   J^orUchr,  de   Med.    VIII 
fiftbciiiiia^  Contrümtion  ä  i'etude  de  la  eirrkost  renale,  Arch.  de  phye*  IX  1883. 
S&andbj,   The  kisiolog^  0/  granulär  kidney,  PaiA.   Tmn*9ei.  ÄÄÄI  1880. 
Senator,   Utber    ehron.    vnieratiUeUt  Nej^ritii,    FärtfA.  ^r«A.  7S    Md  ^   wtd    über 

ßerl.  kirn,    Woehen»chr,  1880. 
Ziegltr,   Ueber  die  Urtachtn  der  Nierentehrump/vMg,  DUeh.  Arch.  /.  kirn.    Med.  X6.   Bd,   IflO. 

WeiUre  dUebezügUche  Literatur  enihaUcn  §  295  und  §  301* 


4.  Tuberculose  und  Syphilis  der  Nieren.  " 

§  309.  Die  Tuberculose  der  Nieren  cDtsteht  meistens  durch 
hänmtogene  lufection,  doch  kann  unter  Umständen  auch  eine  in  den  Ham 
ableitenden  Wegen  localisirte  Tuberculose  nach  oben  steigen  und  auf  die 
Niere  übergreifen. 

Man  unterscheidet  eine  acute  Miliartuberculose  und  eine  chronische 
Localtuberculose  der  Nieren. 

Die  Miliartuberculose  ist  meist  Theilerscheinung  einer  über 
einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Organe  verbreiteten  Tuberkel- 
etuptioo.  Da,  wo  die  Bacillen  hingelangen,  erscheint  zunächst  ein  kleiner, 
heller,  grauer,  ven^-aschener  Fleck.  Weiterhin  entwickelt  sich  ein  graues 
Knötchen,  das  später  weiss  wird  und  häuäg  von  einem  bämorrhagisdi^ 
Hof  umgeben  ist.  Die  grauweisse  Verfärbung  ist  theils  durch  eine  zelUge 
Infiltration  des  Bindegewebes,  theils  durch  eine  trübe  Schwellung  und 
Nekrose  des  Epithels  bedingt.  Innerhalb  der  Tuberkel  gehen  die  einzelnen 
Nierenbestandthelle  zu  Grunde, 

Die  Zahl  der  Tuberkel,  die  in  einer  Niere  sich  entwickeln,  ist  bald 
bedeutend,  bald  gering.  Zuweilen  ist  die  Eruption  auf  das  Gebiet  ein» 
Astes  der  Nierenarterie  beschränkt. 

Die  chronische  Localtuberculose  der  Nieren  b^innt  wie 
die  Mihartuberculose  da,  wo  die  durch  den  Blutstrom  zugeführten  Bacillen 
zur  Ansiedelung  gelangen.  Dies  kann  sowohl  innerhalb  der  Niere  Mk 
auch  innerhaib  der  Schleimhaut  der  Nierenkelche  und  des  Nierenbeckens 
geschehen  und  ist  oft  auf  einen  Gefässbezirk  beschränkt. 

Zuerst  eutsleheu  graue  Knötchen,  die  spater  verkäsen.  Im  Va-laofe 
Yon  Wochen  und  Monaten  wachsen  sie  in  der  Niere  durch  radiär  fort- 
schreitende Infiltration  zu  grösseren  Knoten  heran,  während  durch  localr 
Infection  neue  Knötchen  auftreten.  In  der  Schleimhaut  des  Ni^oh 
beckens  breitet  sich  der  Process  theils  in  Form  einer  diffusen  Gewefe- 
infiltration ,  theils  durch  Bildung  von  Knötchen  aus.  Die  Nierenknoteo 
sowohl  als  die  Schleimhautinfiltrationen  sterben  früher  oder  später  A  \ 
und  zerfallen. 

So  kommt  es  denn ,  dass  nach  einiger  Zeit  das  Nierengewebe  n» 
mehr  oder  weniger  zahlreichen  grauen  Knötchen  und  gelbweissen  KmAm 
durchsetzt  ist,  von  denen  die  grösseren  Erweichungshöhlen  (Fig.  395ä) 
enthalten.  Manche  der  Markkegel  sind  ganz  oder  theilweise  verkäst  oder 
schcju  zu  Grunde  gegangen ,  und  das  Nierenbecken  steht  mit  den  ittf- 
gebrochenen  Erweichungshöhlen  vielfach  in  Verbindung.  Die  infiltriiU 
verdickte  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  ist  an  der  Oberfläche  mit  netoo* 
tischen  gelben  Schorfen  und  Geschwüren  besetzt,  oder  es  ist  wohl  and 
die  ganze  Wand  des  Nierenbeckens  infiltrirt  und  verdickt  (6),  und  ihre 
innerste  Schiebt  in  eine  käsige»  nekrotische,  vielfach  ulcerirte  Masse  um- 
gewandelt. 

Häufig  setzt  sich  diese  Veränderung  auch  auf  den  Ureter  (c)  feit, 
welcher  dabei  zu  einem  resistenten   Rohre  mit  dicken  Wandungen  irifi 
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Fig.  896.  Tnbercaloie  dei  Mieren  bei  weit  vorgeschrittener  Er- 
krankung. Die  Miere  iat  der  Lftnge  nach  darchschnitten ;  die  beiden  Hftlften  sind  aus- 
einandergelegt, a  Cavernen.  b  Tabercoloses  Granuiationsgewebe.  e  Ureter  mit  infiltrirter 
und  verschw&render  Macosa  nnd  Snbmncosa.     Um  Y,  verkleinert. 

Die  Innenfläche  ist  entweder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  weiss,  nekro- 
tisch und  mit  zahlreichen  Ulcerationen  besetzt,  oder  aber  grau  infiltrirt 
und  nur  stellenweise  nekrotisch  und  ulcerirt. 

Die  Niere  erscheint  bei  weit  vorgeschrittenem  Process  fQr  die  äussere 
Betrachtung  meist  vergrössert,  die  Kapsel  adhärent,  die  Oberfläche  häufig 
höckerig  gestaltet.  Im  Nierenbecken  liegen  käsige  und  bröckelige  Zer- 
fallsmassen. Rokitansky,  Beselim  und  Andere  haben  darin  cholesteatom- 
artige,  aus  homschuppenähnlichen  Epithelien,  Cholestearin  und  Eiter  be- 
stehende, perlmutterartig  glänzende  Fetzen  beobachtet.  Das  Nieren- 
becken selbst  ist  durch  den  Untergang  des  Nierengewebes,  zum  Theil 
auch  in  Folge  von  Urinretention  erweitert  (Fig.  395).  Schliesslich  kann 
die  Niere  ganz  untergehen,  so  dass  nur  noch  ein  dickwandiger  Sack 
vorhanden  ist 

Meist  erkranken  beide  Nieren,  doch  ist  der  Process  in  der  einen 
häufig  bedeutend  weiter  vorgeschritten  als  in  der  anderen. 

Syphilitische  Nlerenerkrankungen  mit  charakteristischen  Ver- 
änderungen sind  sehr  selten,  doch  kommt  es  vor,  dass  unter  dem  Ein- 
flüsse der  Syphilis  Entzündungen  entstehen,  welche  durch  die  Bildung 
narbigen  Bindegewebes  sowie  von  verkäsenden  Gummiknoten,  ähnlich 
denjenigen  in  der  Leber,  gekennzeichnet  sind. 


A7«re,    FircA.  JrcA.   99.   Bd    1885. 
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T.  KrsTwickit  2B  FäUt    »oj»    Urogenäaltu&erctdoge,    Beitr.  t.  paih.  Anat    c,    ^u 
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§  310.    Die  Cysten  In  der  Niere  entstehen  diircli    eioe  B 

von  Harn  kanälchen ,    welche   vor   der    Dilatation   entweder    nori 
bereits  pathologisch  beschaflen  waren. 

Zunächst  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  normale,  oder 
nicht  beraerkenswerth  veränderte  Nieren  eine   oder  eiBige  wenij 
von  etwa  Erbsen-  bis  Hühnereigrösse  besitzen ,  welche  mit  klai 
losem  oder  gelblichem  oder  braunem  flüssigem  Inhalt  gefüllt  sind] 
glatte  Wand  besitzen,   welche  bei  grösseren  Cysten   zuweilen    lef 
springende  Leisten  zeigt.  1 

Eine  zweite  Form  der  Cystenbildung  ist  eine  Begleiter^ 
chronischer  Nephritis  und  ist  durch  das  Auftreten  sehr  zahlreichel 
Cystchen  in  einer  iiidurirten,  oft  auch  verkleinerten  Niere  chard 
welche  einen  flüssigen  oder  Kolloiden  ähnlichen  Inhalt  (Fig.  376  j^ 
eioschliessen*  | 

Eine  dritte  Form  bildet  die  eigentliche  Cystenntere,  dj 
cys tische  Degeneration  der  ganzen  Niere  mit  Bildung 
grosser  bis  etwa  walnussgrosser,  mitunter  auch  noch  grösseri 
(Fig.  396),  wobei  die  Niere  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeui 
grössert  ist,  so  dass  sie  einen  mächtigen  Tumor  darstellL  j 
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Fig.  896.     Congenitale  Cystenniere.     Um  ^/^  verkleinert. 

Die  Entstehung  der  letztgenannten  Entartung  ist  noch  dunkel.  Mög- 
lich ist,  dass  auch  hier  noch  Folgezustände  von  Missbildungen  vorliegen. 
Wahrscheinlich  ist,  dass  meist  pathologische  Wucherungen  des  Drüsen- 
gewebes zum  Ausgangspunkt  der  Cystenbildung  werden,  so  dass  es  sich 
also  um  Adenokystome  handelt. 

Bemerkenswerth  ist,  dass  es  oft  kaum  gelingt,  noch  normales  Drüsen- 
parenchym  zwischen  den  Cysten  zu  finden. 
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§  311.  Wird  der  Abfluss  des  Urins  aus  dem  Nierenbecken  er- 
schwert oder  behindert,  so  staut  sich  derselbe  in  dem  Nierenbecken  an 
und  erweitert  dasselbe;  es  bildet  sich  eine  Hydronephrose  oder  ein 
Hydrops  renalis. 
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Die  häufigsten  Ursachen  dieser  VeräBderuDgen  bei  ErwacbseneD 
bilden  Steine,  welche  sich  im  Ureter  einkeOen,  Stricturen,  klappenfonnige 
Schleimhautfalten,  Knickungen  und  Compressionen  des  Ureters  durdi 
den  schwaogeren  Uterus  oder  durch  Geschwülste  des  Uterus,  der  Ovarien 
und  der  Blase,  ferner  Vergrösaerungen  der  Prostata,  Stricturen  der 
Harnröhre  und  Phimosen  der  Vorhaut,  welche  die  Entleerung  der  Blase 
erschweren.  Bei  Neugeborenen  sind  es  Anomalieen  der  Harnleiter,  Ver- 
lagerung der  Nieren,  Klappenbildungen  und  Knickungen  im  Ureter,  Ver- 
engerung und  Verschluss  der  Urethra,  Vergrösserung  der  Prostata  und 
des  Ckdliculus  seminalis,  Phimosen  des  Präputiums,  wektie  ein  Heinmnis& 
des  Urinabflusses  bilden. 

Bas  Nierenbecken  und  die  Nierenkelche  können  hierbei  ganz  kolossal 
erweitert  werden,  so  dass  ein  Sack  entsteht,  der  einen  grossen  Theü  der 
Bauchhöhle  einnimmt  und  5—10  Liter  Flüssigkeit  enthalten  kann.  liegt 
das  Hinderaiss  im  obersten  Theil  des  Ureters,  so  ist  nur  das  Nienm- 
becken  erweitert,  sitzt  es  tiefer,  so  ist  auch  das  höher  gelegene  Uretö^ 
stück  mehr  oder  weniger  dilatirt. 

Durch  die  FlüssigTceitsansammlung  im  Nierenbecken  werden  zunädist 
die  Papillen  der  Nieren  abgeflacht  und  die  Rinde  gedehnt  und  pkttg»- 
drückt.  Das  Nierenparenchym  erhält  sich  dabei  auffallend  lange,  dod 
verfällt  es  schliesslich  der  Atrophie,  wobei  die  Haru kanälchen  zu  flaches 
Bpaltförmigen  Kanälen  mit  niedrigem  Epithel  werden  und  schliesslidi 
obliteriren,  während  die  Glomeruli  veröden.  Bei  hochgradiger  Hydrc*- 
nephrose  wird  das  Nierengewebe  auf  eine  dünne  Schicht  redacirt  aud 
verschwiüdet  stellenweise  ganz,  so  dass  der  Sack  gross tentheils  dut  nod 
aus  Bindegewebe  besteht,  welches  bei  älteren  Säcken  meist  von  erheb- 
licher Dicke  ist 

Zu  Beginn  ist  die  sich  ansammelnde  Flüssigkeit  Urin,  Bei  zuuefc- 
mender  Spai mutig  nimmt  die  Secretion  des  Urines  ab  und  hört  bei  Ein- 
tritt  totaler  Nierenatrophie  ganz  auf.  Gleichwohl  vergrössert  sich  iß 
Sack  noch,  indem  die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  und  der  Kiem- 
kelche  Secret  liefert.  Dasselbe  enthält  natürlich  keine  Hambestandüieik 
dagegen  Eiweiss.  Zuw^eilen  tritt  Blut  aus  und  färbt  das  Secret  brim- 
heb.    Feroer  können  sich  kolloide  Massen  und  Cholestearin  bilden. 

Die  Hydronephrose  ist  meist  einseitig,  seltener  doppelseitig,  Ist  aw 
der  Abfluss  aus  eiuem  Theil  der  NiereDkelche  verhindert ,  oder  ist  ai 
doppeltes  Nierenbecken  vorhanden,  so  kanu  die  Hydronephrose  pailidl 
bleiben, 
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6,     Die  EntzüDdangen    des  NierenbeckeDs    und  der    üre- 

teren  und  die  damit  zusamroenhäDgeodeD  Nieren- 

TeränderuQgen.    Pyelitis  und  Py  elonephritis. 

§  312.  Werden  durch  die  Nieren  EtitzüDdiing  erregende  Substanzen 
abgeschieden,  so  kann  auch  die  Schleimhaut  der  Nierenbeckeu  (Pyelitis) 
und  der  Ureteren  m  Entzündung  gerathen.  So  eutstehen  z.  B.  im  Ver- 
laufe von  Typhus  abdominalis,  Scharlach^  Pocken,  Pyämie,  Diphtherie, 
Cholera,  Nephritis  ete,  ferner  nach  Genuss  von  Cantbaridin,  Copaiva- 
baisam,  Cubeben,  Terpentinöl  etc.  katarrhalische  oder  krupöse  und  diph- 
theritische  Entzündunj^en.  Mit  dem  Verlauf  der  Krankheit,  mit  der 
Entfernung  der  schädlichen  Substanz  aus  dem  Organismus  pflegt  die 
Mehrzahl  der  Entzündungen  abzuheilen. 

Wichtiger  als  die  eben  erwähnten  symptomatischen  secundliren  Er- 
krankungen sind  jene  Entzündungen,  welche  einen  mehr  selbständigen 
und  progredienten  Charakter  zeigen  und  durch  die  Anwesenheit  von 
parasitären  Organismen  oder  von  Concrementen  hervorgerufen  und  längere 
Zeit  unterhalten  werden. 

Was  zunächst  die  parasitären  Formen  der  Pyelitis  betrifft,  so  ist 
daran  zu  erinnern,  dass  die  bereits  m  §  309  besprochene  Tuberculose 
durch  einen  parasitären  ßacOlus  verursacht  wird.  Desgleichen  wird  auch 
die  bei  eiteriger  oder  putrider  Nephritis  sich  zuweilen  einstellende  Pyelitis 
durch  Mikroorganismen  hervorgerufen.  Eine  weitere  unter  dem 
Bilde  einer  eiterigen  Entzündung  verlaufende  Form  wird  durch  Mikro- 
organismeo  verursacht,  welche  meistens  aus  der  Blase  durch  den  Ureter 
in  das  Nierenbecken  gelangen.  Es  sind  dies  meist  Kokken,  doch  können 
auch  Stäbchenbakterien  und  Fadenpilze  auf  diesem  Wege  zum  Nieren- 
becken  hinaufsteigen.  In  die  Blase  selbst  gerathen  dieselben  am  häufigsten 
durch  die  Harnröhre,  doch  können  auch  bakteritische  Entzündungsprocesse 
im  Rectum  oder  dem  Uterus  und  der  Scheide  oder  im  Beckenzellgewebe 
direct  in  die  Blase  einbrechen  und  so  zum  Ausgangspunkt  einer  bakte- 
ri tischen  Blasen-  und  Nieren beckenentzün  dang  werden. 

In  die  Blase  werden  Bakterien  häufig  durch  unreine  Katheter  ein- 
geführt. In  anderen  Fällen  siedeln  sich  dieselben  zuerst  in  der  Harn- 
röhre (Tripperinfection)  an  und  gelangen  erst  allmählich  in  die  Blase* 

Der  Eintritt  in  die  Blase  sowie  ihre  Vermehrung  in  derselben  wird 
besonders  durch  Störungen  der  Harnentleerung,  wie  sie  durch  Verenge- 
rung der  Harnröhre  und  durch  Lahmungen  der  Blase  herbeigeführt  werden, 
begünstigt.  Wird  die  Blase  mangelhaft  entleert,  und  bleibt  der  Urin 
längere  Zeit  in  derselben  liegen,  so  werden  Bakterien,  die  in  die  Blase 
gelangt  sind,  hinlänghch  Zeit  finden,  sich  zu  vermehren  uid  Zersetzungen 
des  Urins  herbeizufähren.  Weiterhin  werden  sie  bei  Rückstauung  des 
Urins  nach  dem  Nierenbecken  sehr  leicht  durch  die  dHatirten  und  mit 
Urin  gefüllten  Ureteren  nach  den  Nierenbecken  gelangen  können. 

Wie  pfianzliche,  so  können  auch  thierische  Parasiten  Ent- 
zündung der  Nierenbecken  und  der  Ureteren  veranlassen.  Es  gut  dies 
laraentlich  für  das  Distoma  haematobium,  dessen  Eier  in  den  hamleitendeu 
tVegen  abgelegt  werden,  und  dessen  Embryonen  sich  auch  noch  inner- 
lalb  der  Hamwege  entwickeln.  Von  weit  geringerer  Bedeutung  ist  der 
Sustrongylus  gigas  (vergl  den  allgemeinen  Theil). 

Die  mfkroparasltSre  Pyelitis  kann  einen  sehr  verschiedenen  Cha- 
•akter  und  damit  auch  einen  verschiedenen  Verlauf  zeigen.  Bei  katar- 
'halischen  Zuständen  ist  die  Schleimhaut  geröthet  und  geschwellt,  häufig 
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von  Hämorrhsgieen  durchsetzt  und  liefert,  je  nach  dem  Stadimn  dfl 
Proceases,  ein  bald  an  Epithelien,  bald  ao  Eiterkörperchen  reiches  Secret 
Enthält  das  Nierenhecken  Herde  lymphadenoiden  Gewebes,  so  sind  die- 
selben oft  geschwellt,  so  dass  in  der  gerötheten  Schleimhaut  graue  Knöt- 
chen sichtbar  sind.  Nach  der  Annahme  verschiedener  Autoren  (Chusi, 
Przewqski)  sollen  sich  Herde  lymphadenoiden  Gewebes  erst  im  Verlaufe 
von  chronischen  EntzündungeD  bilden.  Nach  chronischen  Entzündungen 
stellen  sich  häufig  Gewebsulcerationen  und  Gewebsverdickungen  ein.  Bei 
Diphtheritis  tritt  acute  Verschorfung  einzelner  Gewebspartieen  ein,  Be- 
ßonders  verderblich  ist  die  Entwickelung  von  Gährung  erregenden  Spalt- 
pilzen,  indem  der  Harn  unter  ihrem  Einfluss  alkalische  Zersetzunges 
eingeht,  deren  Producte  schädlich  auf  das  Gewebe  einwirken. 

Früher  oder  später  greifen  die  Mikroorganismen  auch  auf  das  Nieren- 
pareochyra  üben  In  Folge  dessen  schwillt  die  Niere  im  Ganzen  mehr 
oder  weniger  an  und  erscheint  stärker  durchfeuchtet  Gleichzeitig  biUeo 
sich  in  der  Marksubstanz  und  in  der  Rinde  in  wechselnder  Zahl  kkne 
gelbe  Herde  mit  hyperämischem  Hofe,  die  nichts  anderes  sind  als  kleiue 
Eiterherde.  Aus  der  eiterigen  Pyelitis  ist  eine  eiterige  Pyelonephritfa 
geworden. 

Der  Process  kann  im  weiteren  Verlaufe  einen  indurativen  Charakter 
annehmen.  Meist  indessen  vergrossern  sich  die  Eiterherde,  es  bildöi 
sich  Ahseesse,  welche  nach  dem  Nierenbecken  durchbrechen.  Is^icht  seltea 
entstehen  auch  in  der  Umgebung  der  Nieren  Eiterherde,  also  paranephii- 
tisehe  Abscesse.  Schreitet  der  eiterige  Zerfall  der  Nieren  noch  weiter 
vor,  so  bilden  sich  umfangreiche  mit  dem  Nierenbecken  communicir^ide 
Abscesshöhlen,  ja  es  kann  schliesslich  das  Nierengewebe  nahezu  giiu 
zerstört  werden,  so  dass  nur  ein  mit  Eiter  gefüllter  Sack  Übrig  bleibt 
ein  Zustand,  den  man  als  Pyonephrose  bezeichnet 

Die  mikroparasitäre  Pyelonephritis  kommt  sowohl  einseitig  als  doppel- 
seitig vor.  In  letzterem  Falle  pflegt  sie  auf  einer  Seite  stärker  entwickele 
zu  sein  als  auf  der  anderen. 

Die  durch  Conereiuente  (vergl  §  298— §  299)  verursachte  PyeUtb 
ealenlosa  führt  theils  zur  Verdickung  des  Gewebes  des  Nierenbeckeii& 
theils  zur  Bildung  von  ülcerationen.  Nicht  selten  auch  trfigt  die  Ent- 
zündung, wenigstens  zeitweise,  einen  eiterigen  Charakter,  Ferner  tretn 
zu  Zeiten  Blutungen  ein. 

Die  Entzündung  greift  früher  oder  später  auch  auf  das  Parendiyi 
der  Nieren  über  und  führt  hier  zu  Schwellungen  und  zelligen  lQfiltratiooc&, 
die  ihren  Ausgang  theils  in  Eiterung,  theils  in  Bindegewebsindunüoi 
nehmen.  In  beiden  Fällen  geht  mehr  oder  weniger  Nierengew^e  a 
Grunde.  In  extrem  entwickelten  Fällen  kann  sogar  das  ganze  Ni««t- 
parenchym  verloren  gehen,  so  dass  schliesslich  nur  noch  ein  bixldC9^ 
webiger  Sack  die  Concremente  umhüllt.  Häufig  bilden  sich  i>araQe9fca'j 
tische  Absces&e. 

Gelangen  Steine  von  erheblicher  Grösse  in  den  Ureter,    so  köL 
sie  dessen  Lumen  verlegen  und  so  eine  Stauung  des  Urins  herbetflUllü 
Sammelt  sich  in  Folge  dessen  eine  grössere  Menge  von  Urin  im  Ni 
becken  an,  so  gesellt  sich  zu  der  bereits  bestehenden  Pyelitis  noch 
Hydro neph rose  (§  311).    Häufig  stellen  sich  in  dem  gestauten  l 
nun   auch   noch  Zersetzungen   ein,  welche  die  Entzündung   Steigers^ 
dass   sie   einen  eiterigen  Charakter  gewinnt  und  die  Hydronephrose 
Pyonephrose  wird. 

Der  eingekeilte  Stein   kann  durch  den  Druck  des   nachdriDgeaili 
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Urins  aUmäblich  nach  der  Blase  vorwärtsgeschoben  werden.  Am  Orte 
der  EinkeiluBg  verursacht  seine  Anwesenheit  Blutungen^  ülcerationeii  und 
Entzündung. 

Sowohl  im  Niereobecken  ab  im  Ureter  könneti  die  Ulcerationen 
schliesslich  zum  Durchbmch  und  damit  zur  Entleerung  des  Eiters  in 
beoachbarte  Organe  und  Gewebe  führen.  So  kann  z.  B.  ein  Durchbruch 
in  den  Darm  und  die  Blase  erfolgen.  Häufiger  noch  bricht  der  Eiter  in 
das  perirenale  Zellgewebe  ein  und  ruft  hier  ausgedehnte  eiterige  und 
jauchige  Entzündungen  hervor. 

Die  calculöse  Pyelitis  tritt  meist  einseitig,  selten  doppelseitig  auf. 

Sind  das  Nierenbecken  und  der  Ureter  der  Sitz  chronischer  Ent- 
zündungen, so  entwickeln  sich  in  sehr  seltenen  Fällen  hirsekom-  bis 
hanfkorngrosse  Cystchen  mit  dünnflüssigem  oder  zähem  Inhalt,  so  dass 
man  den  Process  als  Pyelitis,  resp.  als  Ureteritis  cystica 
bezeichnet.  Nach  Angabe  der  meisten  Autoren  entstehen  die  Cysten 
durch  Secretretention ,  welche  entweder  in  präexistirenden  oder  in  neu- 
gebildeten Drüsen  oder  Krypten  sich  vollzieht. 

In  seltenen  Fällen  gehen  die  Epithelzellen  der  Harawege  eine  eigen- 
artige  Verhomung  ein  und  bilden  danach  glänzend  weisse  Schüppchen, 
so  dass  cholesteatomartige  Bildungen  entstehen.  Es  kommt 
lies  am  häufigsten  bei  Tuberculose  (vergl.  §  309)  vor,  ist  indessen  auch 
bei  nicht  tuberculösen  Entzündungen  beobachtet. 

In  chronisch  gereizten  Ureteren  kommen  in  seltenen  Fällen  auch 
!Dehr  oder  weniger  zahlreiche  mit  Epithel  ausgekleidete  Cystchen  vor. 

Literatur  über  Pyelitis  and  über  Pjelonephritis. 

^'Jijntolo,    Ueh^r    Ureienüs   d^mita    c^ttim,    Mem,    dtUa  R   Aemd.  deiU  Seitiae  deW  It^ 

di  Bologna   X  1889 
nd&ii.  ChoUtteatomhüdMng,   Fragtr  wud,    Wocheruehr,    1868. 
^itain,  PyonephroMe,  DUch.   Ar  eh.  /  kiin.  Med.  t5.  ßd.  1878;  Zur  LJin  «cm  den  chronischtn 

Kat^rhen    der  Sckteimkaut    der    Harmetffe    und    dtr    C^tienbüdimg    m    dtTtethtHy    «henda 

U^   Bd    1888. 
'i4«hl,  Zur  Patholoffie  der  F^eldtü,  Frager  med.    Woehoisdtr.  1886 
UUä,    Uretintia  et  pyäüii,  Thise  dt.  Parts  1887. 

dt^n^   Urtieritte  chronica  Cfttica  polypota,    Vireh    Ar  eh,   66.  Bd,    1876. 
fied«»,   Utber  Paranephritü,   DUeh    Arch.  /.  Km.   Med    22.  Bd.   1878. 
iMOtif  Le  formamoni   ciaHeht    delt    uretert  e  dtüa  ie€nea,  ImpoH   ddP  isti^ato  oimiC.  jmsI.  di 

Perugia  1891. 
mwoiki,   Ueher  modmtäre  umd  foUiadäre  Entrundung  der  Hamwegt,  Vireh.  ArtA.  116  Bd,  1889. 
^cw6]ib«rg:«TT  Bü  ah*e€dirende  Faran^krüi*  %md  ikrt  Behandlung ^   WGr»imrg  1878, 


7.    Geschwülste  und  Parasiten  der  Niere,  des  Nieren- 
beckeBS  und  der  Ureteren. 

§  313.  Unt«r  den  primSren  Btndesuftstanzgesehwülsten  der 
lere  haben  die  Sarkome  das  grösste  Interesse,  äie  sind  zum  Theil 
)ngenitale  Bildungen,  welche  entweder  schon  bei  der  Geburt  bemerkbar 
ind  oder  sich  wenigstens  in  den  ersten  Lebensmonaten  und  Lebensjahren 
itwickeln*  Sie  können  eine  ganz  bedeutende  Grösse  erreichen  und  be- 
eben  aus  einem  weichen,  weisslichen,  häufig  stellenweise  hämorrhagisch 
-weichten  Gewebe,  welches  sich  aus  runden,  spindeligen  und  polymorphen 
Bllen  aufbaut  Daneben  enthalten  sie  zum  Theil  grosse  Spindelzellen 
it  Querstreifung  (Rhabdomyom),  ein  Befund,  der  darauf  hinweist,  dass 
ese  Geschwülste  auf  einem  Boden  sich  bilden,  in  welchem  in  frühester 
mbr)^onalzeit  Entwickelungsstörungen  stattgefunden  haben.  Von  den  im 
»äteren  Leben  sich  entwickelnden  Sarkomen»  die  in   Form  von  Knoten 
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auftreten,  gehört  ein  Theil  zu  den  AngiosarkomeD  (i>e  Paoli),  dera 
Entstehung  auf  eine  Proliferation  der  PerithelzelleB  der  Gefassscbeiden 
zurückzuführen  ist 

Zellreiche  Fibrome  komiuen  in  den  Nieren  häufig  in  Form  kleiner 
hjrsekom-  his  erbsengrosser  Knötchen  Yor.  Grosse  fibröse  Geschwülste 
sind  sehr  selten;  ebenso  auch  Myxome  und  Lipome,  An^Iome  and 
deren  Mischforraen,  Sie  bilden  alle  Knoten,  welche  entweder  im  NiercD- 
parenchym  oder  in  der  Kapsel  oder  im  Gewebe  des  Nierenbeckens  oder 
der  Nierenkelche  sitzen,  Teleangiektatische  Geschwülst e, 
die  am  Nierenbecken  sitzen,  können  zu  schweren  ßlutuDgen  Veranlassimg 
geben. 

Nach  Untersuchungen  von  Geawitz  kommen  in  den  Nieren  nichl 
selten  erbsen-  bis  kirschengrosse ,  selten  grössere  subcapsulär  gelegoü^ 
markig- weiss  aussehende  Tumoren  vor,  welche  man  früher  den  Lipomei 
zuzählte,  welche  indessen  nichts  anderes  sind  als  fortgew^acherte  Stade 
abgesprengten  Nebennierengewehes.  In  ihrem  Bau  sind  sie  den  Struma 
der  Nebenniere  sehr  ähnlich  und  bestehen  danach  aus  einem  BiDde* 
gewebsstroma  mit  zahlreichen  Zellreihen  und  Zellgruppen ,  welche  mehr 
oder  weniger  Fett  enthalten.  Gräwitz  bezeichnet  sie  danach  als  Stnmu^ 
llpomatodes  aberratae  renia* 

Das  Adenom  der  Niere  bildet  hirsekorn-  bis  wallnussgrosse ,  schirf 
umschriebene ,  weisse  Knoten ,  deren  Bau  demjenigen  des  Adenoms  de 
Ovariums  ähnlich  ist  Man  kann  eine  papilläre  (Fig.  397)  und  eine  alveo- 
läre Form  unterscheiden.  Die  erstere  gebt  nach  Weichselbaüm  uai 
Gkeekish  von  den  Sammelröbren  der  Hinde  aus  und  besteht  in  jungem 


Fig.  397.     Fftptllites    Adenom    der    HIflre.     a   Strome      & 
e  Erweitert«  Drüsanichläoch«  mit  p&piU&ren  Excrcac^pien.     In  HÜLLRa^scfaer  PllaritJW  p*  1 
hift<te»,  mit  HäoimtoxyliD  ^»rärbtei  und  Id  K&aad&baUam  eingeachloa^enes  Präpftr«L   Ym^  S- 

Stadien  aus  drüsenartigen  Schläuchen  (b)  und  Hohlräumen,  welche  ai  *f  1 
Innenfläche  mit  Papillen  {c)  besetzt  und  mit  Cylinderepithel  aasgekWii' 
sind.     Die  alveoläre  Form  soll  von  den  gewundenen  Kanälchen  fknmt^ 
und  besitzt  Epithelzellen,  welche  den   Epithelien   der   gewundenen  t^ 
nälchen  gleichen.    Sehr   wahrscheinlich   können   sich   Carcinome 
entwickeln. 
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Die  Krebse  der  Niere  bilden  bald  weiche,  bald  derbe  Tumoren, 
durch  welche  die  Niere  mehr  oder  weniger,  oft  sehr  bedeutend  ver- 
grössert  wird.  Kleinere  Tumoren  nehmen  nur  einen  Theil  der  Niere 
ein  und  setzen  sich  meist  ziemlich  scharf  gegen  das  Nierenparenchym 
ab.  Bei  grossen  Tumoren  kann  das  ganze  Nierenparenchym  in  der 
krebsigen  Wucherung  untergegangen  sein.  Es  kann  ferner  die  Neubil- 
dung auch  auf  das  Nierenbecken  übergreifen,  Sie  enthalten  häufig  in 
ihrem  Innern  Erweichungsherde  mit  Hamorrhagieen ,  aus  denen  Blut 
und  Zerfallsmassen  in  den  Urin  gelangen.  Der  Nierenkrebs  kann  in 
jedem  Alter  auftreten,  entwickelt  sich  indessen  relativ  häufig  bei  Kin- 
dern. Meist  ist  er  einseitig,  doch  sind  mehrere  Fälle  beobachtet,  in 
ienen  zur  Zeit  des  Todes  ein  kleinerer  Knoten  auch  in  der  zweiten 
Si%T&  sass. 

Von  metastatlselieii  Gesehwuhten  kommen  Sarkome  und  Carci- 
lome  nicht  selten  vor  und  bilden  meist  rundliche  Knoten.  Nach 
r,  Recklenghausen  können  Bruchstücke  und  Geschwiilstwucherungen, 
welche  in  die  untere  Hohlvene  gerathen  sind,  in  die  Nierenvenen  hinein- 
geworfen werden  und  sich  dort  weiterentwickeln. 

Literatnr  über  Geschwülste  der  Nieren. 

jnbrotiuf,  Bdir,  a.  Lehre  v,  dL  Nieremffesehweltten.  L-D.  M^burg  18D1. 

Anekef    V^9prtmg%ing  d.   Nebmnierenteime  ist  die  Nier£^  Beitr.  «.  Ziegier  IX  1891. 

ohnheim,   Quergetüreijle§  MutheUarkcm^    Virdk,  ArdL  66.  Bd. 

\trtk^  Myoma  »areomaiode»^    F&eh    Arch,  ö§.  Bd 

imwitx»    Ue^er  die  »Off&mimUtk  lApomt  der  Nieren.    Vireh.  Arch    93.  Bd. 

oitbölt  Chtmärumfct^a^om  der  Niert^    Virch.  Arch.   104    Bd, 

<^n,  Büiogtm    der  au*  Nehennieremkeimen  enUUh.  yierenffe$chtc„    Virch,  Arch.   12G.  Bd.   1891. 

nTser  und  Boittöm,  Mufftarkom,  DUeh    Ar<A.  /.  kirn.  Med.   XXJJl 

ahn,  Varüinom,  i>    Arch  /  klim.  Med,  ÄVI. 

«rclitJid,   MffOtarcoma  sirioceüuUire^    Virch.   Areh.   73.  Bd. 

OgUa,    Un  nuopo  ea»o  di   Mtmma    utprarenaie   ac€e$»4ma    nel    reue,    BmS*    deUe  Sdenme  Med 

di  BüUigna  JXI  1888. 
»«liaii,  ZoUengt^chwUlMe  de»  Urttere,  Beiltr.  s.  paA,  Amol.  v.  Zie^  III  1888. 
PftOli,   Beitrag  mr  SenntHii*    der  primären  Anffio$«rkome  der  Nürt^   Beitr.   m.  paih.  Anmt 

row  Ziegler    VIII  1890, 
reToruiff,   E^iihrickeluiig  des  Krehee»  der  Niere^    Virch.  Areh,  59.  Bd, 
ReekÜDgli&mion.  Retrograde  Emboli«,   Virch.  Arch.   100*  Bd, 
btiert,   M I/o  Marcoma  strioetUtdare  des  Sierenheekent,    Vwek.  Arch.   1Q6.  Bd 
hrer.  Das  primär t  Car «"immfi  der  Niere^  L*D    Zürich  1877. 
iouiin,  Etüde  sur  quelq%i€e  uartäis  de  tumeur$  du  rem,    Areh.  de  phffM,  IX  168S ,  tmd  Air 

queiqufe  eas  de  cirrhoM  riniUe  avec  ad^nomee  mtdüpiee,  Revue  de  wUd.  IV  1884. 
Ü«gt«ii(i&l,   Atherom  der  Niere^  «    Langenheck^e  ^rcA.   XXXVI   1887. 
Ititit    Üntermuhungen  über    den  Bau    und    die  Enttciekdung    der   epithelialen  GeschcitltU  det 

Mert,  I.-D,  Dorpat  1880,  Arb,   a.   d,  paih    Inet.   Dixrpat,  Jahrg    1889. 
rm,  Uebrr  d&t   Adenom  der  Nitre  und  Meine  Beaiehung  su  einigen  toideren  NeMldtmgen   der 

Niere.  Arch.  der  Heäk,   ÄVI  lB7h. 
ehow,  Die  krankhaften  Getchtrütete  IL 

lÜVfety  Entwtekelung  der  Curctnome,    Virch.  Arch.   51,  tmd  54»  Bd. 
bll««lb«mm  itnd  Qre«lLiili,   Adenom,    Wiener  med   Jahrb.   1883. 
lg«rt,  Adcnocareinoma  cimgenäum,    Vireh.   Areh.  67    Bd, 

§  314.  unter  den  tUerlsehen  Parasiten  der  Niere  ist  der  wich- 
äte  der  Echinococcus,  welcher  haselnussgrosse  bis  kindskopf- 
sse  Sacke  mit  oder  ohne  Tocbterblasen  bildet.  Durch  Berstung  kann 
i  der  Inhalt  ins  Nierenbecken  entleeren.  Nach  dem  Absterben  der 
lices  kann  der  Sack  schrumpfen,  und  der  eingedickte  lohalt  ver- 
iden. 

Cysticercus  cellulosae  und  Pentastoma  den  ticulatum 
l  sehr  seltene  Nierenparasiten.    Bei  Anwesenheit  von  Filarien  im 


icfkr,    Lelub.,  dtr  »pec.  path.  AaiU     T.  Aufl. 
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Blute   enthalten   auch   die   Nieren   zahlreiche   Exemplare,    welche  theik 
innerhalb,  theils  ausserhalb  der  Gefässe  liegen*    Ihre  Anwesenheit  in  der 
Niere  und  in  den  Lymphgefässen   des  Beckens  und  der  Bauchhöhle  rer- 
anlasst  zu  Zeiten  Hämaturie  und  Chylurie,   bei  welcher  der  Harn  durch  ' 
Mhllose  feinste  Fetttröpfchen   milchig  getrübt  ist  (vergl,  den  allg.  Tk) 

Eustrongylus  gigas  und  Distoma  haematobium  habes 
bereits  in  §  312  Erwähnung  geftinden.  Die  Eier  des  letzteren  n^ 
nach  ihrer  Ablagerung  in  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  und  der 
üreteren  Entzündung  mit  Ausgang  io  Induration  und  Ulceratioü  ber7i»r 
Die  nahe  an  der  Oberfläche  gelegenen  Eier  können  sich  mit  Hamsedi- 
menten  incrustireu  und  so  sandartige  Auflageriingen  auf  der  Schleim- 
haut bilden, 

Stellen  sich  bei  ulcerösen  Dann-  oder  Üreteren-  und  Nierenbeckeo- 
entzündungen  abnorme  Verbindungen  zwischen  den  genannten  Oi^g&iNi 
her,  so  können  gelegentlich  auch  Spulwürmer  in  das  Nierenbecka 
gelangen. 

m.    Pathologische  Anatomie  der  Harnblase. 

L    Pathologische  Veränderungen  des   Inhaltes. 

§  316.  Die  Harnblase  dient  zur  Aufnahme  des  aus  den  Nitfa 
stammenden  Secretes.  Ist  letzteres  durch  pathologische  Am- 
scheidungeu  aus  dem  Blute  oder  durch  Beimengung  patht- 
logischer  Producte  aus  den  Nieren  und  dem  Nierei* 
b ecken  verunreinigt,  so  werden  diese  Substanzen  auch  kürzeiB  oiff 
längere  Zeit  in  der  Blase  verweilen.  Hier  können  dem  Urin  Absck^ 
düngen  der  Blasen  wand  beigemengt  werden. 

Bothe  Blntkttrperehen    oder   deren   Zerfallspro  dncte    stam 
entweder  aus  der  Niere  oder  aus  dem  Nierenbecken  oder  aus  der  Bbn 
lu  erstgenanntem  Falle  sind  sie  meist  in  Folge  von  Circulationsstdrniil 
und  Entzündungen  aus  den  Glomeruli  ausgetreten.     Nur  selten  ^prill 
sie  aus  intertubulären  Blutungen  in  den  Urin.    Femer  können  auch 
blutenden  Neubildungen   (Carcinom,   Angiom)   dem  Urin  BlutkOrpercfti 
beigemischt  werden. 

Ist  ein  Theil  des  ausgetretenen  Blutes  in  den   Uamkanälchei 
Gerinnung  gekommen,  so  können  im  Urin  dunkle,  kömige,  undurchac^ 
tige  Cylinder,  welche  Blutkörperchen  oder  Bruchstücke  von  solchen  * 
schliessen  (Blutcy linder),  erscheinen. 

Blutaustritt  aus  dem  Nierenbecken  erfolgt  am  häufigsten  bei  fr 
Zündungen  und  Verletzungen,  wie  sie  durch  Steine  herbeigeführt  werfe 
Blulaustritt  aus  der  Blasenschleimhaut  kommt  sowohl  bei  acuten  Ü- 
Zündungen  und  ulcerdsen  Processen ,  als  auch  bei  hochgradigeil  Sö^ 
uugen,  sowie  bei  Scorbut,  hämorrhagischen  Pocken,  Scharlach  el&  ft 
Nicht  selten  führen  auch  Traumen,  Blasensteine,  Neubildungen  der  Bb^ 
wand,  namentlich  Papillome  und  Carcinome  zu  Blutungen, 

Farblose  Blatkllrperehen  gelangen  sowohl  bei  EntzündasgeB  ^ 
Niere,  als  bei  Entzünduiigeii  des  Nierenbeckens  und  der  Hambbief 
den  Urin ,  am  reichUchsten  bei  eiterigen  EntxüoduDgen  der  letzten? 
Gelegentlich  brechen  auch  Eiterherde  in  der  Umgebung  des  Hamaif 
rates  und  der  ableitenden  Harnwege  ein.  Bei  tuberculösen^  nekrotiaii 
den  Entzündungen  enthält  der  Urin  oft  nekrotisehe  Zerfall^^mMi 
sowie  BaeUlen. 


Veräaderungeii  des  Inhalts. 
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Kierenepithellen  können  bei  krankhaften  Zuständen  der  Nieren  aus 
allen  Abschnitten  des  Kanalsjstems  derselben  in  den  Urin  gelangen  und 
sind  grossentbeüs  mehr  oder  weniger  degeneiirt,  namentlich  die  aus 
Bindentheilen  stammenden. 

Werden  sie  in  reichlicher  Menge 
abgestossen,  so  können  sie  unter- 
einander verkleben  und  Eplthel- 
ejlinder  bilden. 

Epithelieii  aus  dem  Nieren- 
beekeB  gerathen  namentlich  bei 
Entzündungen  in  den  Urin,  Blaaen- 
epIthelJen  bei  Entzündungen  und 
bei  Anwesenheit  papUlöser  Ge- 
schwülste in  der  Blase. 

Fig.  a98.  £  p  i  t  Ii  e  1 1  e  ]  1 «  Q  too  «laem 
roit  4em  Urio  Abgeg^oganea  Stick«  eio«* 
Papilloms  der  H&rnbl^B«,  «  ZdUeo 
iQA  dan  Innoni«!!,,  fr  i.as  den  iiiity«r«ii,  e  ikos 
len  tiefsten  Scliiehten.     Verfr.   850. 

Die  abgestossenen  Epithelien  zeigen  dabei  sehr  verschiedene  Formen, 
loch  kehren  bestimmte  Typen  (Fig.  398  a  6  c\  welche  den  einzelnen  Lagen 
les  geschichteten  Epithels  entsprechen,  stets  wieder  Bei  Papillomen 
lonnen  sich  zugleich  kleine  Stücke  der  zottigen  Wucherung  (Fig,  399)  los- 
5sen  und  mit  dem  Urin  entleert  werden.  Aus  ukerirenden  Carcinomen 
er  Niere  und  der  Blase  gelangen  oft  nicht  unbeträchtliche  Mengen  von 
[rebszellen  in  den  Urin, 

eiche    sehr    vielgestaltig  ::t^. 

nd  und  von  den  dem  Bla-  ^^ 

«enepithel  zukommenden 
ypen  vielfach  abweichen. 

Hamcyllnder  stammen 
IS  den  Kanälchen  der 
iere,  in  denen  sie  sich 
5i  verschiedenen  Nieren- 
"ankheiten  bilden.  Sie  ha- 
su  eine  annähernd  cylin- 
ische  Form  und  sind  eut- 

sder  vollkommen   hyaUn 

d  farblos,  oder  aber  ge- 

mt,  oder  wachsartig  und 

Luzend  und  leicht  gelb- 

h  gefärbt.    Allen  diesen 

lindem  kdnnen  Epithe- 

1  aus  den  Hamkanälchen 

ir  deren  Trümmer,  d.  k 

mmin-  und  Fettkömer, 

Tie  freie  Kerne,  ferner 

blose   und    rothe  Blut- 

perchen,  körnige  Nieder* 

läge  von  harnsauren  Sal- 
,   Krystalle  von  ham- 

rem     und    oxalsaurem 

k  ankleben. 
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Fig.  3t9.  Papillom ft  vesicAe  ariDAriae. 
Zenapfstigspripfti'At  von  GescbwnlststQekefaeti ,  weteb« 
sieb  mtt  dem  Urizi  entleert  hAtten«     Vergr.  100. 
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Aus  Eebiiioeoeeiieblasen,  die  in  der  Niere  oder  an  dem  ableitenden 
Harnorgan  ihren  Sitz  haben,  könneD  SeoUees  und  Toehterblasefi  in  die 
Harnblase  gelangen.  Bei  Infiltration  der  Schleimhaut  der  ableiteodei! 
Harnwege  mit  Distomeneiern  oder  niit  Filarien  treten  auch  El^r 
und  Embryonen  in  den  Harn  über. 

Spaltpilze  gelangen  meist  durch  die  Harnröhre  in  die  Blase,  konmn 
aber  auch  aus  Bakterienherden  der  Nieren  in  den  Urin  übergehet. 
Finden  sie  im  Urin  ihren  Eniwickelungsboden  und  werden  sie  oidit 
sofort  wieder  nach  aussen  entleert,  so  vermehren  sie  sich.  Am  h&nfigstefi 
gelangen  Kokken,  seltener  Bacillen  zur  Entwickelung.  Ein  Theil  der- 
selben verursacht  aramoniakalische  Gährung.  Hefepüze  kennen  ii 
zuckerhaltigem  Urin  alkoholische  Gährungen  mit  Entwickelung  von  Kotiler 
säure  verursachen.  Stellt  sich  eine  Verbindung  zwischen  Blase  imd 
Rectum  her,  so  kann  Koth  in  erstere  eintreten ;  bricht  eine  Dermoidcystt 
in  die  Blase  ein,  so  kann  ihr  Inhalt  sich  dem  Urin  beimischen  etc. 

Von  Kindern  und  Onanisten  werden  nicht  selten  grössere  Fi^md- 
kSrper  (Bleistifte,  Messer,  Strohhalme  etc )  durch  die  Urethra  in  du 
Blase  eingeführt.  Endlich  bleiben  hier  und  da  auch  Oesehasse  niä 
Perforation  der  umgebenden  Gewebe  in  der  Blase  liegen, 

§  316.  Im  Nierenhecken  gebildete  Con cremen te  und  Steine  (vcnl 
§  298  und  §  299)  können,  falls  sie  nicht  zu  gross  sind,  in  die  Uretero 
und  in  die  Blase  gelangen.  In  der  Blase  bleiben  sie  alsdann  meistas 
liegen  und  vergrössern  sich  durch  Bildung  neuer  Niederschläge.  Siö 
selten  entstehen  indessen  Concremente  und  Steine  auch  in  der  HambliiS 
selbst,  wobei  die  Ursache  ihrer  Bildung  häufig  in  Zersetzungen  oder  a 
einer  besonderen  Beschafl'enheit  des  abgescliiedenen  Urines  hegt,  h 
anderen  Fällen  geben  von  aussen  eingedrungene  Fremdkörper  Ven^ 
lassung  zur  Bildung  fester  Niederschläge,  meistens  van  Tripelphospfai 
und  phosphorsaurem  Kalk,  seltener  von  Harnsäure  und  hamsauren  Säte 

Die  Niederschläge  in  der  Harnblase  bilden  theils  Ories,  theils  BUte 
Letztere  treten  meist   einzeln   auf  und  können  eine  bedeutende  Gfte| 
erreichen. 


Fig.  400. 


Fig.  4Ql, 


y     I  t 


Fi^,  400.  Korft  lleiiftrt  ig^er  Blaseof  ttio  aas  oxAlsAarem  «ft4  fl* 
phorsAuremKftlk.     K«türtiche  Qriss«. 

Tlg.  40L  Zwei  »  n  e  i  n  rd  d  er  I  i«E[eiid«  BlAseottaioe  «as  harsfti^ 
K«trati  und    pbosphortaurer   AmmoalAk-Mt^neslA    im  DnrelucJialn   90 


BlasensteiDe.     EntzüDduDg  der  Harnblasenwand. 
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Die  Steine  sind  kugelig  oder  eiförmig  (Fig.  401),  glalt  oder  knollig 
und  höckerig,  oder  rauh  und  stachelig  (Fig*  400),  Bei  Anwesenheit 
mehrerer  werden  die  einzelnen  Steine  zuweilen  facettirt.  Sie  sind  bald 
hart,  bald  weich  und  brüchig.  Häufig  sind  sie  deutlich  geschichtet 
(Fig.  401)  und  bestehen  aus  verschiedeneu  Substanzen. 

Ihre  Anwesenheit  in  der  Blase  ruft  meist  Entzündung,  nicht  selten 
auch  lUcerationen  und  Blutungen  hervor.  Da  sie  femer  durch  ihren 
Reiz  Blasen contractionen  auslösen  und  häufig  auch  die  Entleerung  des 
Urins  erschweren,  so  wird  die  Blasenwand  oft  hypertrophisch*  Nicht 
selten  Uegeu  sie  in  einem  Divertikel  der  Blasenwand. 

Nach  der  ZusammeDsetzung  kann  man  folgende  Blasensteijie  unter- 
scheiden : 

1}  BlaseDs  teine,  welche  haaptsacklich  aus  HarDsäure  oder 
aus  harnsaureo  Salzen  bestehen. 

Reine  Harusäuresteine  sind  meist  klein,  gelblich  oder  röthlich 
oder  braun  gefärbt,  hart. 

Steine  aus  harn  sauren  Salzen  sind  selten  reiu.  Meist  sind 
sie  an  der  Oberiach©  mit  Niederschlägen  von  oxalsaurem  Kalk  und  von 
phoephorsaurer  Ammoniakmagnesia  bedeckt. 

2)  Blasensteine,  welche  hauptslchlich  ans  p  h  o  s  p  h  o  r  s  a  u  r  e  n 
ind  kohlensauren  Salzen  bestehen. 

Hierher  gehdren  Steine  ans  phosphorsaurem  Kalk^  aus  p  h  o  s  - 
ihorsaurer  Ammoni  ak -Magnesia  und  aus  kohlensaurem 
I  a  1  k.  Die  letztgenannten  sind  selten.  Alle  diese  Steine  sind  weiss  oder 
Tanweisa.  Die  Tripelphosphatstdine  sind  weich  und  brüchig,  die  an- 
leren hart. 

S)  Steine  aus  oscalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre 
''arbe  ist  braun. 

4)  Cystinsteine  sind  weiche  wachsartig^  braungelb. 

5)  Xanthinsteine  sind  zinnoberroth ,  die  Oberfläche  glatt ,  die 
imchfläche  erdig. 


2.    Die  pathologischen  Veränderungen  der  Harn- 
blasenwand, 

§  317.  Die  Entzrindung  der  HamblaseDwand,  die  Cjstitls,  ist 
leistens  durch  Verunreinigungen  und  Zersetzungen  des  Blaseuinhaltes 
5dingt,  doch  können  auch  Traumen,  welche  von  aussen  wirken,  sowie 
erunreinigungen  des  Blutes  eine  Entzündung  herbeiführen.  Der  durch 
e  Blasenentzündung  getrübte  Harn  kann  verschiedene  Bakterien,  z.  B, 
e  gewöhnlichen  Eiterkokken  oder  auch  Bacillen  enthalten. 

Die  katarrhalische  Entzündung  ist  durch  das  Auftreten  von 
ts<]narairtem  Epithel,  Eiterkörperchen  und  Schleim,  meist  auch  rothen 
lutkörperchen  im  Urin  charakterisirt.  Die  Verschleimung  des  Eiters 
:  nach  Kossel  vornehmlich  durch  die  Anweseübcit  von  Kochsalz  und 
•hlensaurem  Ammoniak  bedingt  Bei  frischen  Katarrhen  erscheint  die 
hleimhaut  nach  dem  Tode  nur  wenig  verändert.  Bei  reichlicher  Eiter- 
cretion  ist  sie  mit  eiterigem  Belag  bedeckt  und  zuweilen  ziemlich  be- 
utend geschwellt  Nach  stattgehabten  Blutungen  ist  sie  diffus  grau 
färbt  oder  von  grauen  und  schwarzen  und  rothbraunen  Flecken  durch- 
tzt  Enthält  die  Blasenschleimhaut  Herde  lymphadenoiden  Gewebes^ 
s  namentlich  im  Gebiete  des  Blasenhalses  vorkommt,  so  kann  dasselbe 
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in  Fonn  grauweisser  Tuberkeln  ähnlicher  Knötchen  sich  von  der  inji- 
cirten  Gründfläche  abheben.  In  seltenen  Fällen  bilden  sich  in  der  SchleiiD- 
haot  kleine  Cy stehen.  Bei  eiterigen  und  jauchigen  Entzündimgen 
greift  die  Entzündung  oft  auf  die  Submucosa  und  die  Miiscularis  über. 
so  dass  dieselben  von  Exsudat  durchsetzt  und  so  mehr  oder  weniger 
verdickt  werden.  Bei  sehr  heftiger  Entzündung  können  auch  hamor* 
rhagische  und  schiefrige  Flecken  in  dem  serösen  Ueberzug  vorhanden 
Bein.  Endlich  können  sich  auch  in  der  Umgebung  der  Blase  fPari- 
cystitis),  sowie  auf  deren  Peritonealüberzug  eiterige  oder  auch  jauchige 
Exsudate  ansammeln. 

Einzelne  Schädlichkeiten ,  wie  z.  B.  Cantbaridin ,  können  schon  m 
Beginn  der  Affection  eine  oberflächliche  Verschorfung  herbei- 
führen, so  dass  sich  nekrotische  Epithelfetzen  loslösen.  Ebenso  kommt 
es  vor,  dass  bei  Individuen,  die  an  Masern,  Scharlach,  Typhus,  Septi- 
kämie  etc,  leiden,  in  der  Blase  oberflächliche  diphtheritische  Ver- 
schorfungen  in  Form  gelblicher  Plaques  auftreten,  oder  dass  km- 
pöse  Exsudate  sich  bilden. 

Bei  amraoniakalischen  fauligen  Zersetzungen  des  Urins  können  nidit 
nur  die  Epithelien,  sondern  auch  Theile  des  Bindegewebes  der  Muco$i 
und  Subinucosa,  sowie  auch  der  Muscularis  zur  Nekrose  und  Vereitenmg 
und  zu  fauUgem,  brandigem  Zerfall  gebracht  werden,  so  dass  sich  in  der 
Wand  der  Blase  Geschwüre,  missfarbige  gangränöse  Herde, 
Abscesseetc.  entwickeln.  Schliesslich  kann  die  Blase  da  und  don 
perforiren,  worauf  die  Eiterung  und  Jauchung  auf  die  Umgebung  über- 
tragen wird. 

Bei  schweren  Formen  der  Cystitis  ist  die  Schleimhaut  häufig  mit 
Harnsaben,  namentlich  mit  Tripelphosphat  incrustirt,  welche  der  Ober- 
fläche eine  sandartige  Beschaffenheit  verleihen. 

Wie  bereits  in  §  312  erwähnt  wurde,  können  die  Entzündunget  der 
Blase  auf  die  üreteren  und  das  Nierenbecken  übergreifen ,  namentlich 
wenn  Urinstauungen  bestehen. 

Bei  chronischen  Entzündungen  kann  sich  eine  fibröse  Hypertrophie  de? 
Blasenhäute,  sowie  eine  Hypertrophie  der  Muskelfasern  (§  319)  entwickeh 
Die  Tubereulose  der  Harnblase  beginnt  mit  der  Bildung  grwie 
von  einem  hyperämischen  Hof  umgebener  Knötchen ,  welche  sich  m- 
grössern  und  gelb  werden  und  früher  oder  später  ulceriren ,  so  däii 
kleine  Geschwüre  mit  käsig  infiltrirtem  Grund  und  hyperämischer  Cr 
gebung  entstehen.  Diese  Geschwüre  vergrössern  sich  durch  fortschrc- 
tende  Zunahme  des  Zertalles  und  der  Ulceration  an  der  Peripherie,  sor^ 
durch  gegenseitige  Verschmelzung.  Es  entstehen  auf  diese  Wdsc  w^ 
weilen  umfangreiche  buchtige  Geschwüre ,  und  es  kann  schliessUdi  eo 
grosser  Theil  der  Mucosa  und  Submucosa  zerstört  werden.  Neben  dff 
Blasentuberculose  besteht  meist  auch  Tubereulose  des  Nierenbeckeü 
oder  (beim  Manne)  des  Geschlechtsapparates,  und  es  ist  anzunehoo» 
dass  sie  gewöhnlich  von  einem  der  letztgenannten  Organe  ausgeht 

Bei  längere  Zeit  bestehenden  venösen  Stauungen  können  sich  i» 
Blasenhalse  Erweiterungen  von  SchleimhautveneOf  BlasenhilmorrhoM«!' 
bilden ,  welche  die  Harnentleerung  erschweren  und  zu  Blutungen  Ver 
anlassung  geben. 

Amyloidentartung  der  Blasenschleimhaut  ist  nicht  selten,  dodi  iss 
sie  meist  makroskopisch  nicht  erkennbar.    In  sehr  seltenen  Fällen 
die  Amyloidablagerung    eine  Verhärtung    der  Mucosa    und    Sabm 
herbeiführen. 


Fapillöses  Fibrom.     Primares  Careinom.     Büatation. 
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Literatur  über  EBtzüBdung  und  Tuberculose 
der  Harnblase. 

Bnn»,  Zmr  Aiüol^  der  puerperaUn  Cytttti*,  CmtmOi.  f.  B«kL  l  1886. 

Hu  C&flml,  Cy«ti££  dhrofii^«,  Gaz.  kehd,  de  mid.   1677. 

Glia^TMi«,  £:tude  tuf  la  htbercul^it  des  orffOMCä  tirmainä.  Pari»   187S. 

Clü&Ti,   Ut&er  da*  Vorkommen,  lymphatuehoi  Gtteebe»  m  dtm  kantaMnUndtm  Apparmim,   Wmmer 

med.  Jahrh.   1881 
Ebitein,   fftmdh.  d.  «pee.  PaikU.  vtm  r.  Ziemuea  /X. 
XimiiMcm,  Ojf&tiUt  Bmü.  da  la  «oe.  anat    de  Parti  1875. 
KoiMl,    UeUr  SMewm  mmd  ^ehMmAüdmde  Stqfe,  D.   med.    Woeh,   1881. 
▼.  Xxwjwitkj,  NeummdMoanrng  PlSlU  tt.   UreifenäaUith^eitiose,  ^«ttr.  v    ZiegUr  III  1888. 
Mmmm.  Krankhe:äen  der  Biate^  Hamdb.  d,  Chw,  v    Kihtig. 

Dq  Mesail«   {7«&.  <i.  Mog.  gonorrhoische  Biasemetätiümdung,    Vwrtk.  Ardk.    188.  ßd.   1891. 
]Cor«ll«,  £l  haeidrMfgique  «vr  Ua  cyttäes,  La  CeUuie    VII  1891. 
Fll«nti,  Le  formam&ni    tristiche   ddT    uretere  e  ddia     vcsiea,    Lavori   dät    isi.  amai,  pol.  di 

Perugia   1891   towf  Arch.  per  le  Se,   Med.   XVI  1892. 
PtMWiki,   ü^ter  nodtdärs  €^der  JoUumläre  Ents^dung  der  Schleimhaut  der  Hnrmeßge  (Ogsiitis, 

urcthrUit  et  pyelttU  granulota  foUkmiaris  ».  granulasa^  m,  mpdkdarii\    Virdi.  Areh.  118.  Bd. 

I8ä9. 
Voiiin,   TubereuloMe  des  organe§  pernio- icrmatr«i,  Bull    de  la  soe.   an.  de  Paris  t,   XLIX  1874. 
Weieliielbftiim,   Ueber    das    Vorkommen,    t^phatisckeH    Gewehes    m    der   lurrmaUn  H^mhiasenf 

ichUiwüiaid^   AUg.    Wiener  med.   Zeäung    1881. 
Wimekai,  Die  Kramkh.  der  teeiUidim  Bankröhre  und  Blast,    Bandbueh  der  I'^aoatkranik,  Uly 

StmUgari  1888. 

§  318.  Unter  den  6eseliwfi]steii  der  Haniblase  ist  die  häuigste 
(las  papUlSse  FHirom  (ZotteDkrebs),  welches  sich  aus  einer  mehr 
oder  minder  groesen  Zahl  langer  schlanker  Zotten  (Fig.  402)  zusammen- 
setzt, die  auf  einer  verhältiLissmässig  schmalen  Basis  sitzen  und  von 
denen  jede  auf  einem  zarten ,  von  einem  weiten  dünnwandigen  Gefässe 
durchzogenen  und  mit  einem  geschichteten  Epithel  bedeckten  Stroma 
besteht  (Fig.  402).  Die  Geschwulst  greift  nicht  in  die  Tiefe  der  Schleim- 
baut, sondern  wächst  aus  derselben  heraus  and  kann  die  Grösse  eines 
kleinen  Apfels  erreichen.  Sie 
tritt  einzeln  oder  in  Mehrzahl  ^ 
auf,  hat  ihren  Sitz  meist  in 
den  basalen  Theilen  der  Harn- 
blase und  zwar  in  der  Nähe 
der  Harnröhre,  so  dass  sie 
nicht  selten  beim  Uriniren  die 
Harnröhre  verlegt.  Da  die  Ge- 
fässwände  sowohl  als  das  Zot- 
tenstroma  sehr  zart  sind,  so 
blutet  die  Geschwulst  leicht 
und  kann  dadurch  für  ihren 
Besitzer  sehr  gefährlich  werden. 
Gelegentlich  werden  auch  Zot- 
tenstücke (Fig.  399)  losgerissen 
und  mit  dem  Urin  entleert. 

Flg.  102.     Pftpillomft  T«sieÄe 

a  r  £  D  m  r  i  ft  e,  a  Blue.  h  Patp  pro- 
staüeft  araihrftc.  e  PaplUom.  Um  *($ 
Terkleia«rL 


Das  primäre  Careinam  der  Blase  ist  eine  seltene  Geschwulst, 
kommt  indessen  sowohl  bei  Männern  als  bei  Frauen  vor  und  bildet 
knotige  und  schwammige  oder  papillöse  Wucherungen,  welche  sieh  ^ 
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eioen  grösseren  AbschDÜt  der  Blase  ausbreiten  und  dabei  gleichzeitig 
auch  in  die  Submuco&a  sowie  auch  in  die  Mnscularis  eindrixigeD.  Von 
da  kann  die  Infiltration  auch  auf  die  Nacbbarorgane  übergreif eo. 

Secundäre  Krebse  der  Harnblase  entstehen  durch  Uebergreifen 
von  krebsigen  Wucherungen  des  Uterus^  der  Scheide,  des  Mastdarmes 
und  der  Prostata  auf  die  Blase. 

Andere  Geschwülste  als  die  genaunten  sind  in  der  Blase  selten,  doch 
kommen  Schleimpolypen,  Myome,  Fibromyome,  Myxome. 
Sarkome,  Fibrosarkome,  Adenome  und  Dermoide  vor  und 
bilden  theils  knotige  umschriebene,  theils  die  Blasenwand  Infiltrireode 
(Sarkom)  Wucherungen. 

Literatur    über  Geseh Wülste  der  Harnblase. 

AlbuTfJi,  Le9  humeuTM  de  ia  vetme,  Purig  IfA^H. 

Caheft.  BioMHtumortn  {mudtipU  Cyttadcrwfne^  Carcmome\    Virch,  Artk.   115.    lid 

BitlriGli,   Ztcei  Fälle  wm  primärem  Sarkcm  der  liamhlasc,  Prager  mtd,    H'tm^hmisehr.    ltS9. 

OlUienbmiier,  Myom.  Arch.  f.  klin.  Chtr.   XVIII 

KlUtu-,   Ueher  Namldaiemge*eh*eiUst4^  i^amml    klm     Vortr.  N.  fd7— S0S,  Le^wif    I8S€. 

L&ngliaiii,   Cavemöte*  Angiom^    ytrck    Arch.   86.   Bd. 

Lifruid.  Kyttu  hgdaiiquc»  de  h  pw*m,    Pttrii  1890,  rmf.  a  f.  B,    VU, 

Pomsi-,  Frimärtr  KrtbB,  BcrL  kltn.    WocÄentehr.    1883. 

SellftU.   I^S&rQmffxom,   Atch,  f    Gtfnäk    X. 

Sp^rlilig.  StaiiUik  der  //nnwärrfti   Tumoren  der  llamhia*e,   I*D.   Berlin   ISaS. 

Xliompiaa.    I>tt  primären   Tumoren  der  IlarnUatty    irirw   i885. 

TioMttowittell,    Ueber  das    IVachiihum  der  ZoOenpoijfpen  der  HamhUse^    Virmk,  AreiL  ITSÜ« 

VoUnnuin.   My^m,   Arch.  /.  ktüi.  Chtr,   XIX, 

§  319.  Dilatation  der  Harnblase  tritt  ein,  wenn  in  Folge  foc 
Verschluss  oder  Verengung  der  Harnröhre  oder  von  Lähmung  der  Blaeo- 
muskeln  die  Entleerung  der  Blase  behindert  wird.  Ist  die  Entleermg 
der  Blase  nur  erschwert,  oder  treten  aus  irgend  einem  Grunde,  z,  B.  ift 
Folge  der  Anwesenheit  eines  Steines,  häufigere  Contractionen  der  Bb» 
ein,  so  kann  sich  eine  Hypertrophie  der  Mnsenlarie  entwickeln,  wobei 
die  W  and  sich  verdickt,  und  an  der  Inneaääche  die  MuskeLzüge  als  mdif 
oder  weniger  dicke,  netzförmig  angeordnete  Balken  vortreten. 

Divertikel  bilden  sich  eutweder  durch  locale  Ausbuchtung  sammt- 
licher  Häute  oder  aber  durch  Ausstülpung  der  Mucosa  und  Submuco» 
durch  eine  zwischen  den  Muskelzügen  bestehende  Lücke,  Ihre  Grösse 
übersteigt  diejenige  einer  Walnuss  nur  selten.  Sie  können  zu  CoDcre 
mentbilduDgen  Veranlassung  geben*  In  anderen  Fällen  werden  sie  durti 
Steine  verursacht. 

Lage  Veränderungen  sind  selten,  doch  kann  ein  mehr  oder  minder 
grosser  Theil  der  Blase  in  einen  Bruchsack  vorfallen.  Ferner  kann  dir 
Blasenboden  sich  bei  Frauen  nach  der  Scheide  vorstülpen  (Cystoeak 
vas-lnalla),  oder  es  kann  die  Hinterwand  sich  invertiren,  in  die  write 
Harnröhre   sich   einschieben   und  am  Orificium  urethrae  zu  Tage  treta 

Contlnultätstrennung  der  Blasenwand  kann  durch  Traumen,  dtntk 
übermässige  Füllung  der  Blase,  sowie  durch  krankhafte  VeranderongeB 
in  der  Blasen  wand  herbeigeführt  werden,  Perforation  in  die  BauchhöUt 
pflegt  mit  Tod  durch  Peritonitis  zu  enden.  Nach  Perforationen  iü 
Beckenzellgewebe  bilden  sich  Urininfiltrationen,  die  zu  Gangrän  und  Vor 
eiterung  der  Gewebe  führen.  Stellen  sich  durch  ulceröse  und  nekroti* 
sirende  Processe  Conimunlcationen  zwischen  der  Blase  und  bNenachbartai 
Organen,  z.  B.  der  Scheide  oder  dem  Mastdarm,  oder  mit  der  Aussenfl^dlt 
des  Körpers  her,  so  bilden  sich  Fisteln,  welche  dauernd  besteUeu  Ueib» 
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L%  IV.    Patholo^sche  Anatomie  der  HamrShre. 

;.        §  320.    Die  EntzOndangen  der  Harnröhre  schliessen  sich  im  All- 
^^^emeinen  an  diejenigen  anderer  Schleimhäute  an.    Krupöse  und  diph- 
theritische  Entzündungen  sind  selten,  dag^en  kommen  katarrhalische 
;^' Entzündungen   sehr  häufig  vor.    Die  wichtigste  Entzündung  ist  sowohl 
,''.' bei  Männern  als  bei  Frauen  die  Gonorrhöe  (Tripper),  welche  durch 
:.-  einen  specifischen  Goccus  (Neisser,  Haas,  Bumm)  verursacht  wird  (vergl. 
'-s^  161   d.  allg.  Theils).     Der  Goccus  gelangt  durch  Uebertragung  des 
Secretes  einer  an  Tripper  erkrankten  Schleimhaut  in  die  Harnröhre  und 
ruft  hier  durch  seine  Vermehrung  und  Verbreitung  in  der  Schleimhaut 
:   eine  durch  gelbliches  oder  grünliches,    zuweilen  mit  Blut  vermischtes 
eiteriges  Secret  charakterisirte  Entzündung  hervor.    Dieselbe  kann  sich 
;    von  der  Harnröhre  aus  auf  die  übrigen  Theile  der  Harn  ableitenden 
Wege,  sowie  auf  die  benachbarten  Theile  des  Geschlechtsapparates  ver- 
breiten. 

Von  der  Mucosa  der  Harnröhre  kann  die  Entzündung  sich  auf  die 
Submucosa  und  von  da  auf  das  periurethrale  Bindegewebe  ausdehnen  und 
sich  auf  das  Lymphgefässsystem  fortpflanzen. 

Die  Entzündung  endet  meist  in  Heilung,  doch  kann  sie  stellenweise 
zu  Ulcerationen  und  Abscedirungen  oder  auch  zu  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes, zu  Wulstungen  und  Verdickungen  der  Schleimhaut,  sowie  zur 
Bildung  schrumpfender  Narben  führen.  Es  geschieht  dies  namentlich 
dann,  wenn  die  Gonorrhöe  chronisch  wird  (Nachtripper,  Goutte  militaire). 
Beim  Manne  pflegt  die  Entzündung  am  längsten  an  der  Pars  nuda  der 
Harnröhre  anzuhalten. 

Was  die  übrigen  Entzilndungsformen  betrifft,  so  verdient  hervor- 
gehoben zu  werden,  dass  in  der  Harnröhre  auch  der  weiche  Schanker 
(§  160)  und  die  syphilitische  Initialsklerose  (§  163),  sowie 
tuberculöse  Processe  vorkommen,  und  dass  hinter  verengten  Stellen 
nicht  selten  Ulcerationen  sich  bilden,  sowie  dass  ulceröse  Processe 
in  der  Prostata  leicht  auf  die  Harnröhre  übergehen.  In  Folge  tief- 
greifender Ulcerationen  können  sich  Fistelgänge  bilden,  welche  zu  In- 
filtration der  Umgebung  mit  Urin  und  damit  zur  Bildung  von  Abscossen 
und  Harnfisteln  führen.  Letztere  haben  bei  Männern  häufig  einen 
sehr  unregelmässigen  Verlauf  und  können  an  verschiedenen  Stellen  nach 
aussen  oder  in  den  Mastdarm  münden. 

Nach  chronischen  Entzündungen  entwickeln  sich  nicht  selten  poly- 
pöse und  papillöse  Wucherungen,  d.  h.  spitze  Condylome,  nament- 
lich an  dem  Orificium  der  Urethra  weiblicher  Individuen. 

Entzündungen  und  Blutstauungen  führen  an  letzterer  Stelle  nicht 
selten  auch  zur  Bildung  von  Varicen,  welche  den  Hämorrhoiden  des 
Mastdarms  ähnlich  sehen. 

Von  Geschwülsten  kommen  an  der  weiblichen  Harnröhre  Sarkome, 
Myxome,  Fibrome  und  Carcinome  vor.  Die  Fibrome  bilden  theils  Knoten, 
theils  gefässreiche  papillomatöse  Wucherungen.  Bei  männlichen  Indi- 
viduen greifen  nicht  selten  Krebse  der  Prostata  und  der  Glans  penis  auf 
die  Harnröhre  über.  Beim  Weibe  entstehen  an  den  Schleimdrüsen  der 
Urethra  öfters  kleine  Retentionscystchen. 

Yerengerangen  der  HamrOhre,  Strictaren  entstehen  durch  ent- 
zündliche Schwellungen  der  Schleimhaut,  sowie  durch  knotige  und  diffuse, 
einseitige  oder  ringförmige  Bindegewebswucherungen,  durch  Narben,  durch 
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BildüDg  von  Klappen  und  durch  polypöse  Wucherungen.  Am  häutigsten 
sind  gonorrhoische  EntzüDduDgen,  sowie  Traumen  die  Veranlassung.  Die 
entzündlichen  Strictiiren  sitzen  meist  in  der  Pars  membranacea  und  im 
Anfangstheil  der  Pars  spongiosa*  Bei  älteren  Männern  wird  der  Anfangs- 
theil  der  Harnröhre  sehr  häufig  durch  die  vergrösserte  Prostata  ein* 
geengt  und  nicht  selten  der  Eingang  ganz  verlegt. 

Traumatlselie  Zerrels^ungen  kommen  auf  verschiedene  Weise  la 
Stande,  werden  indessen  am  häufigsten  durch  unvorsichtiges  Käthe terisira 
herbeigeführt  und  werden  dann  als  falsche  Wege  bezeichnet  Sie 
finden  sich  am  häufigsten  in  den  innersten  Theilen  der  Harnröhre  mal 
enden  blind  oder  führen  wieder  in  die  Urethra  oder  in  die  Blase, 

In  Folge  der  Zerreissung  der  Harnröhre  bilden  sich  UrininfiltratioMn 
und  Urinabscesse  oder  aber  Fistelgänge,  welche  von  derbem  Bindegewebe 
umgehen  sind  und  zum  Theil  mit  Epithel  ausgekleidet  werden. 
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V.    Pathologfsehe  Anatomie  der  Nebennieren. 

g  321.     Eutwlckelnngsanomalleen    der    Nebennieren    sind   oi^  | 
häufig,  doch  kommt  es  vor,  dass  ihre  Zahl  vermehrt  ist,   oder  dass  «w  | 
kleine  Nebendrüsen  bilden,   oder  dass  umgekehrt  sie    mangelhaft  et:- 
wickelt  sind  oder  ganz  fehlen.    Letzteres  findet  sich  am  häufigstes  oettf  1 
sonstigen  Missbildungen  des  Körpers.  | 

Nach  F,  Meckel,  Förstee,  Ruqe,  Lomer,  Weigert  and  Ajidci^l 
sind  bei  Anencephalen  und  Hemicephalen  die  Nebennieren  entwoiri 
mangelhaft  ausgebildet  oder  fehlen  ganz.  Nach  Untersuchungen 
Zander  bleibt  ihre  Neubildung  jeweileu  dann  eine  mangelhafte,  i 
die  vorderen  Theile  der  Grosshimhemisphären  fehlen,  während  dieUn 
Partieen  des  Grosshims  und  der  Hirnstamm  in  keiner  Beziehung  tc\ 
Ausbildung  der  Nebennieren  stehen. 

VerhäJtnissmtissig  häufig  kommen  aeecs^^orii^ehe  Nebeiuilifta  f<c| 
welche  theils  in  der  Umgebung  der  Nebenniere,  theil  s  davon  entfall  i| 
der  Niere  (Grawitz)  ,  in  der  Leber  (Schmorl)  und   in    der  Nihe  ^ 
Geschlechtsdrüsen,    z.  B.  im  Ligamentum  latum  (Marcha^nd,  Osi^\ 
Dagonet),  liegen. 

Fettige  Degeneration  ist  bei  erwachsenen  Individuen  normal  © 
betrifft  die  Zellhaufen  der  Rinde,  welche  dadurch  ein  hellgelbes  Äs 
sehen  erhalten. 
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Ajnjialdentartung:  des  BlutgefässbiBdegewebsapparates  kommt  nebee 
amyloider  EBtÄTtmig  anderer  OrgaDC  nlclit  selten  vor  und  kann  eine  Ver- 
härtung des  Organes  bedingen, 

Plgmenttrnng  stellt  sich  in  höherem  Alter  sehr  häufig  ein  und 
betrifft  namentlich  die  inneren  Schichten  der  Rinde,  Die  Zellen  sind 
dabei  diffus  gelb  gefärbt  oder  von  Pigmentkömera  durchsetzt 

Hftmorrliafleeii  der  Nebennieren  sind  ziemlich  selten,  können  in- 
dessen sehr  erheblich  werden,  so  dass  das  Organ  bedeutend  anschwillt. 
Sie  entstehen  namentlich  nach  Traumen  und  bei  Störungen  der  Circu- 
lation.    ViRCHOw  beschreibt  auch  eine  acute  hämorrhagische  Entzündung. 

Entzündangen  der  Nebennieren  sind  im  Ganzen  wenig  beobachtet, 
kommen  indessen  in  verschiedenen  Formen  vor.  So  können  sich  z.  B. 
bei  acquirirter  und  bei  hereditärer  Syphilis  kleinzellige  lufiltrationsberde, 
sowie  gummöse  Entzündungen  entwickeln*  Es  kommen  femer  auch  Ent- 
zündungen mit  Au^ang  in  Eiterung  und  Narbenbüdung  zur  Beobachtung. 

Die  wichtigste  und  häufigste  Form  der  Nebennierenentzündung  ist 
diejenige,  welche  zu  kttsig-ßbrllser  Metamorphose  des  Gewebes  führt 
und  wohl  immer  als  eine  tuberculöse  Affection  anzusehen  ist.  Die 
Kebennieren  sind  dabei  mehr  oder  weniger  vergrössert,  die  Kapsel  ist 
verdickt  und  mit  der  Umgebung  verwachsen.  Die  Oberfläche  ist  glatt 
oder  höckerig  und  difformirt ;  auf  dem  Durchschnitt  erscheint  das  Paren- 
chym  ganz  oder  theilweise  durch  ein  derbes  fibröses  Gewebe  ersetzt, 
welches  käsige  Herde  verschiedener  Grösse  oder  auch  käsigen  Eiter  ent- 
hält. Letztere  können  resorbirt  werden ,  worauf  das  Organ  schrumpft. 
In  andern  FäDen  verkalken  sie.  Die  Erkrankung  tritt  meist  doppelseitig 
auf  und  führt  zu  jenem  Symptomencomplex,  den  man  als  Morbus 
Addisonii  bezeichnet  (vergl  §  8  des  allgem.  Theils). 

unter  den  Gesehwfilsten  ist  zunächst  die  Struma  lipomatosa 
suprarenalis  (Viüchow),  eine  Form  von  in  Knoten  auftretender  Neubil- 
dung, welche  aus  fettreichem  Nebennierengewebe  besteht,  zu  nennen. 
Sodann  kommen  auch  Carcinome  und  melanotische  (Doederleih,  Kuss- 
maul) und  pigmentlose  Sarkome  vor,  von  denen  letztere  eine  sehr  be- 
deutende Grösse  erreichen  können.  Nach  Weichselbäum  miü  DAuoiiBrr 
kommen  auch  ganglienzellen-  und  nervenfasemhaltige  Geschwtilste  vor. 

Von  mehreren  Autoren  sind  Cysten  beschrieben,  von  denen  die  einen 
aus  hämorrhagischen  Herden,  die  anderen  aus  Drüsenschläuchen  der  Rinde 
:Klebs)  sich  gebildet  hatten.  Nach  dem  Tode  stellt  sich  nicht  selten 
eine  Ei-weichung  der  innersten  Schichten  der  Rinde  ein. 

Von  thlerischen  Parasiten  kommt  der  Echinococcus  in  der  Neben- 
üere  vor. 
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DREIZEHNTER  ABSCHNITT, 

Pathologische  Anatomie  des  männlichen  und 
des  weiblichen  Geschlechtsapparates, 


L   FsthologiBche  Anatomie  des  m&imUehen  (ieseUeehtsapparates. 

1.  Pathologische  Anatomie  des  Hodens,  des  Nebenhodens 
ynd  der  Tunica  vaginaHs  propria, 

§  322*  Der  Hoden  ist  eine  tiibiil5se  Drüse,  deren  knäuellonnig 
gewundene  und  untereinander  anastomosirende  Drüsenschläuche  sich  in 
kleine  kegelförmige  Läppchen  gruppiren,  deren  Spitzen  dem  Hilus  zu- 
gekehrt sind.  Nach  aussen  ist  die  Drüse  von  einer  derben  Membran,  der 
Albnginea  testis,  abgeschlossen,  welche  zwischen  den  Läppchen  stärkere 
Bindegewebssepten  nach  dem  Hilus  absendet,  wo  sie  zusammentreten  und 
eine  nach  innen  vorspringende  Bindegewebsleiste,  das  Corpus  Highmori, 
bilden.  Dieses  Bindegewebslager  enthält  die  Ausführnngsgänge  der  Drüsen- 
läppcben,  welche  in  Form  enger  gerader  Haoäle  eintreten,  um  im  Corpus 
Bighmori  wieder  ein  Netz,  das  Rete  Halleri  oder  R,  testis,  zu  bilden. 
Die  KaDälchen  des  Hodens  selbst  sind  verhältnissmässig  weit,  besitzen 
eine  ziemlich  starke  membranöse  Aussenwand,  und  ihre  Epithelzellen  sind 
in  mehrfacher  Schicht  übereinander  gehäuft.  Im  Alter  der  G^chlechts- 
reife  produciren  sie  die  Samenfäden.  Das  Stützgewebe  zwischen  den 
Kanälchen  ist  ein  lockeres,  an  Zellen,  Blut-  und  Lymphgefässen  reiches 
Bindegewebe.  Die  geraden  Kanälchen  sind  eng,  besitzen  eine  zarte  Hüll- 
nembran  und  ein  niedriges  CYlinderepitheL  Das  Rete  testis  besteht  aus 
mastomosirenden  Kanälchen,  ohne  besondere  Grenzmembran,  welche  mit 
deinen  platten  Zellen  besetzt  sind. 

Der  Nebeuhaden,  an  welchem  ein  Kopf-  und  ein  Schwanztheil  unter- 
ichieden  wird,   liegt  dem  Corpus  Highmori  an  und  erhält  aus  dem  Retü 
;estis  die  Vasa  eiferen tia.    Indem  letztere  sich  vielfach  schlängeln  und 
^erknäueln,  bilden  sie  die  als  Coni  vasculosi  Halleri  bekannten,  in  Läpp 
;hen  gruppirten  Kanäle  im  Kopfe  des  Nebenhodens. 

Sämmtliche  Gänge  der  Coni  vasculosi  vereinigen  sich  zu  einem  ein- 
igen Ausführungsgang,  welcher  im  Körper  und  im  Schwanz  des  Neben- 
lodens  reichliche  Windungen  bildet.  Am  Ende  des  Schwanzes  geht  der 
ausführungsgang  vom  Nebenhoden  ab  und  wird  nunmehr  als  Samenleiter 
«zeichnet.  Er  steigt  umbiegend  hinter  dem  Hoden  und  neben  dem 
Nebenhoden  mit  einem  gewundenen  Abschnitt  in  die  Höhe  und  zieht 
[aon  durch  den  Samenstrang  nach  dem  Becken  hinauf. 

Die  Kanäle  des  Nebenhodens  besitzen  eine  einschichtige  I 


798      Pathologiache  Anatomie  dea  männlichen  Göschlechteapparat««. 


flimmernder  Cylinderzelleii,  zwiscben  denen  ErsatzzelleQ  liegen,  eine  dönne 
Basalmembran  und  eioe  mehrschichtige  Muscularis  mit  circulär  ange- 
ordneten Fasern. 

Die  Kanäle  des  Nebenhodens  werden  durch  stark  eotwickeltea,  &o 
Gelassen  reiches  Bindegewebe  untereinander  vereinigt.  Der  freie  Theil 
des  Nebenhodens  ist  von  einer  dichten,  der  Älbuginea  des  Hodens  ent- 
sprechenden, nur  zarteren  Bindegewebsmembran  bedeckt,  welche  von  der 
Serosa  der  Bauchhöhle  gebildet  wird. 

Der  Nebenhodeo  liegt  in  der  Norm  am  hinteren  Bande  des  Hodeu^ 
das  Vas  deferens  steigt  an  der  Innenseite  des  Nebenbodens  empor. 

Vollständiger  Bereet  des  Hodens  ist  sehr  selten,  ist  indessen  so* 
wohl  auf  einer  als  auf  beiden  Seiten  beobachtet.  Gewöhnlich  fehlt  dabei 
auch  der  Nebenhoden,  und  das  Vas  deferens  ist  rudimentär. 

Vollkommeiier  Mangel  oder  partielle  Defeete  des  Nebenhodei» 
bei  ausgebildeten  Hoden  sind  sehr  selten.  Eine  Vereinigung  der 
Hoden  in  der  Bauchhöhle  ist  nur  einmal  beschrieben  (Geoffbot 
St.  Hilaire;).  Partielle  Befeete  und  Atresle  des  Yas  deferfm 
kommen  sowohl  neben  Defecten  des  Nebenhodens  als  auch  ohne  solche  vor. 

lugehorene  Hypoplasie  des  Hodens  mit  mangelhafter  Entwickelimg 
der  Samenkanäle  sowie  mangelhafte  Ausbildung  des  kindlichen  Hodens 
zum  Samen  producirenden  Hoden   in  der  Pubertätszeit   ist   Bicht  selia. 

Lageveränderungen  des  Hodens  lassen  sich  meist  darauf  zurück- 
fuhren,  dass  der  Descensus  unterblieben  oder  nicht  vollkommen  ausgefthn 
ist  Behillt  der  Hoden  eine  abnorme  Lage,  so  bezeichnet  man  dies  ^ 
Ektopia  (Retentio)  und  unterscheidet  je  nach  dem  Sitz  eine  Ektopii 
interna  s.  abdominalis  und  eine  E.  externa.  Im  ersteren  Falk 
ist  der  Hoden  in  der  Bauchhöhle  verborgen  (Kryptorchismus)  ol 
liegt  entweder  an  seinem  EntwickeluDgsorte  {E.  abd.  lumbalis)  oder  ii 
der  Nähe  der  Öeönung  des  inneren  Leistenkanales  (E.  abdom.  ilimü) 
Liegt  der  Hoden  in  der  Bauchwand,  so  bezeichnet  man  dies  als  Ekt 
inguinalis,  liegt  er  vor  der  äusseren  Oeffnung  des  Leistenkanales,  ab 
Ekt  pubica,  liegt  er  in  der  Falte  zwischen  Hoden  sack  und  OW 
Schenkel,  als  Ekt  cruro-scrotalis,  liegt  er  in  der  Mittelflelsck- 
gegend,  als  Ekt.  perineal is,  liegt  er  in  der  Schenkelbeuge,  als  Ekt 
cruralis. 

Ein  zur  Zeit  der  Geburt  innerhalb  der  Bauchhöhle  oder  im  Leisten 
kanal  liegender  Hoden  kann  später  zur  Zeit  der  Pubertät  noch  in  dea 
Hodensack  hinabsteigen.  Mit  dem  Hoden  bleibt  gewöhnlich  auch  dtf 
Nebenhoden  in  abnormer  Lage.  Nur  in  seltenen  Fällen,  wenn  keine  hsu 
Verbindung  des  letzteren  mit  ersterem  besteht»  trennt  sich  der  Ndw- 
hoden  vom  Hoden  und  tritt  allein  in  das  Scrotum.  In  sehr  seltenes 
Fällen  können  beide  Hoden  in  die  nämliche  Tasche  des  Hodensackes 
hinuntersteigen  (v.  Lenuoss^k). 

Abnorme  Lage  des  Hodens  kann  sowohl  einseitig  als  doppelseitig 
vorkommen.  Nicht  selten  finden  sich  daneben  noch  andere  Uemmos^ 
missbildungen  an  den  Genitahen.  Die  zurückbleibenden  Hoden  sind  u- 
weiten  mangelhaft  entwickelt  oder  bilden  sich  in  der  Pubertätszeit  nicht 
vollkommen  aus.  Nicht  selten  degeneriren  sie  und  werden  atrophisci 
namentlich  wenn  sie  im  Leistenkanal  liegen  und  häufigem  Druck  m 
Seiten  der  Umgebung  ausgesetzt  sind. 

Zuweilen  nimmt  der  Hoden  im  Hoden  sack  eine  abnorme  StaDnac 
ein,  so  dass  z.  B.  der  Nebenhoden  nach  vorne  Hegt  und  der  Kopf  niS 
unten  sieht.    Man  bezeichnet  dies  als  IiiTersle  testls. 


Lageveränderong  u.  Atrophie  des  Hodens.    Orchitis  a.  Epididymitis.    799 

^       In  seltenen  Fällen  kann  auch  ein  an  der  normalen  Stelle  befindlicher 
ioden  durch  Traumen  etc.  bleibend  verlagert  werden,  namentlich  nach 

^  iem  Damm,  dem  Schenkel-  und  dem  Leistenkanal  hin.    Man  kann  dies 

^^als  Dlslocatlon  der  angeborenen  Ektopie  gegenüberstellen. 

^        Atrophie  des  Hodens  kommt,  von  der  nach  Verletzungen  und  Ent- 

"^^zündungen  (vergl.  §  323)  und  bei  Geschwulstbildungen  auftretenden  ab- 

^  gesehen,  am  häufigsten  im  hohen  Alter,  zuweilen  auch  nach  Erkrankungen 

des  Centralnervensystems  vor.     Auch  Gebrauch  von  Jod  soll  Atrophie 

''  verursachen  können. 

Die  Samenproduction  hört  dabei  auf.    Das  Lumen  der  Kanälchen 

^  enthält  farblose  Kömer,  Fetttröpfchen  und  Pigmentschollen,  das  Gewebe 

"'   erscheint  blass  und  schlafif. 

:  Der  Nebenhoden  kann  bei  Atrophie  des  Hodens  unverändert  bleiben, 

,'    atrophirt  zuweilen  indessen  ebenfalls. 
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§  323.  Die  Entzündung  des  Hodens,  die  Orchitis,  und  die  Ent- 
zündung des  Nebenhodens,  die  Epididymitis,  sind  Erkrankungen,  welche 
sowohl  durch  hämatogene  Infection  als  auch  durch  Traumen  und  durch 
Fortleitung  einer  Entzündung  der  Harnblase  und  Harnröhre  auf  das 
Vas  deferens  zu  Stande  kommen  können. 

Traumatische  Entzündungen  kommen  am  Nebenhoden  häufiger  vor 
als  am  Hoden;  hämatogene  Entzündungen  treten  namentlich  im  Hoden, 
fortgeleitete  besonders  im  Nebenhoden  auf.  Hämatogene  Entzündungen 
kommen  namentlich  im  Verlaufe  von  pyämischen  Infectionen,  Parotitis 
epidemica,  Variola,  Scharlach,  Abdominaltyphus,  Sypliilis  und  Tuberculose 
vor;  es  können  indessen  gelegentlich  auch  noch  andere  infectiöse  Er- 
krankungen zu  Hoden-  und  Neoenhodenentzündungen  führen. 

Nach  Beobachtungen  von  Ghiari  scheinen  bei  Variola  ziemlich  con- 
stant  kleinzellige  Infiltrationsherde  im  Hoden  sich  zu  bilden,  innerhalb 
welcher  das  Epithelgewebe  der  Nekrose  verfällt  Die  Herde  können  die 
Grösse  einer  Erbse  erreichen  und  heilen  durch  Vemarbung.  Eine  Eite- 
rung stellt  sich  niemals  ein. 

Unter  den  Entzündungserregem,  welche  von  der  Harnröhre  aus  durch 
das  Vas  deferens  in  den  Nebenhoden  gelangen  (Epididymitis  urethralis), 
spielen  die  Kokken  des  Trippers  und  die  Tuberkelbacillen  die  wichtigste 
Bolle,  doch  können  auch  die  Entzündungserreger,  welche  bei  den  eiterigen, 
krupösen  und  gangränösen  Blasen-,  Harnröhren-  und  Prostata-Entzün- 
dungen im  Urin  vorhanden  sind,  Epididymitis  und  Orchitis  verursachen. 
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Es  köDoen  sich  ferner  auch  durch  Blasen-  und  Hanirfihrampcn]»^] 
hervorgerufene  EntzünduDgen  auf  das  Vas  deferens  nnd  die  l^ih^] 
fortpflanzen. 

Nach  einer  Beobachtung  von  Tavel  kann  das  HodenpareDchji  ns  | 
der  Eiter  eines  Hodens,  welcher  im  Verlaufe  Yon  Typhus  od»  iiii^i 
schluss  an  einen  solchen  an  eiteriger  Entzfindong  erkrankt  ist,  T^\ 
baciUen  enthalten. 

Die  frische  Entzündung  des  Hodens  ist  durch  eine  £xsndttitt:| 
das  Hodenparenchym  charakterisirt,  welche  ihreo  Sitz  hauptsidUd  2 1 
intertubiüären  Bindegewebe  hat.  Dasselbe  ist  stärker  durchfeuchte  9e:| 
oder  weniger  dicht  von  Rundzellen  durchsetzt,  meist  so,  dassdicsd^j 
nicht  gleichmässig  den  ganzen  Hoden  durchsetzen ,  sondern  Hode  ir 
schiedener  Grösse  bilden. 

Gleichzeitig  können  auch  Rundzellen  in  die  Hodenkanäkh»  ey  I 
dringen ,  und  das  Epithel  kann  degeneriren.  Der  Hoden  erreidit  nte  | 
Umständen  die  Grösse  eines  Gänseeies. 

In  ähnlicher  Weise  verhält  sich  auch  der  Nebenhoden  (Fig.l£^ 
nur  dass  hier  mehr  Raum  für  eine  interstitielle  zellige  InfiltratioB  ge- 
boten ist.  Bei  gonorrhoischer  Epididymitis  kann  das  Epithel  der  Ki^ 
chen  von  Rundzellen   dicht  durchsetzt  (a),  das  Lumen    mit  ebensolä£ 

Zellen  angefüllt  sein.  G\BCr 
zeitig  findet  auch  eine  Ver- 
schleimung  und  eine  Iks/^ 
mation  des  Epithels  (h)  sun. 
so  dass  also  die  Kanäkka 
vollkommen    das   Bild  auf 

katarrhalisch   afficirtai 
Schleimhaut  bieten. 

Pift.  40S.  EpididyBiti» 
a  Neb«DhodenkaiiJUchen  mit  gnt  e* 
haltenem,  tod  RandselleD  dofcksca 
tem  Epithel,  b  Kanftlehen,  dem  l?^- 
thel  von  reichlichen  Rundscllen  diirt- 
setst  and  in  Desquamation  b««nft^ 
ist.  c  Ztilig  infiltrirtes  Bindege«e'» 
In  Alkohol  gehftrteCes,  mit  BMmtaiy 
Un  gefftrbtes,  in  KaDadabalaam  cii- 
geschlossene«  Prftparat.     Vergr.  40. 

Bei  Iraumen  ist  die  EntzünduDg  oft  mit  blutiger  Infiltration  des 
Gewebes   complicirt,  welche  durch  Gefässzerreissuogen  verursacht  wird. 

Das  ausgetretene  Blut  und  das  entzündliche  Exsudat  könDen  wieder 
resorbirt  werden  und  der  Process  abheilen.  Untergegangenes  Epithe! 
wird  durch  regenerative  Wucherung  ersetzt.  Zuweilen  erleidet  indessen 
das  Hoden-  und  Nebenhodengewebe  bleibende  YeränderuDgen. 

Trägt  der  Entzündungsprocess  einen  eiterigen  Charakter,  wie  dies 
z.  B.  bei  pyämischen  Metastasen  sowie  bei  urethralen,  durch  Gonorrhoe, 
Lithotripsie,  Stricturoperationen  etc.  herbeigeführten  Entzündungen  zu- 
weilen der  Fall  ist,  so  kann  es  zu  Vereiterung  des  Gewebes  und  damit 
zu  Abscessblldung  kommen.  Zuweilen  sind  die  Herde  nur  klein,  hirse- 
kom-  bis  erbsengross  und  liegen  im  Parenchym  des  Gewebes  verboigeo, 
in  andern  Fällen  sind  sie  umfangreicher,  bis  kastaniengross  und  prooii- 
niren  über  die  Oberfläche  oder  bedingen  eine  Vergrösserung  des  gansen 
Organes. 
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y  J     Kleinste  Herde  können  wohl  resorbirt  werden,  grössere  bilden  einen 
*  haltenden  Entzündungsreiz,  welcher  zur  Entwickelung  von  Granulations- 
od  Bindegewebe  in  der  Nachbarschaft  führt.    Hierdurch  wird  der  Ab- 
r  'bess  mehr  und  mehr  eingekapselt  und  kann  sich  zu  einer  aus  fettigem 
^*>etritus  und  Cholesterin  bestehenden   breiigen  Masse  eindicken.    Unter 
**"Jmständen  wird  auch  von  Seiten  der  Wand  von  neuem  Eiter  secernirt, 
.o  dass  der  Abscess  sich  vergrössert.    Gewöhnlich  ist  nur  ein  Eiterherd 
,^/orhanden,  doch  können  sich  auch  mehrere  zugleich  entwickeln,  welche 
^ alsdann  durch  verhärtetes  Bindegewebe  von  einander  getrennt  werden. 
■i^'        Die  Scheidenhaut  kann,   wenn  die  Abscesse  klein  sind  und  in  der 
isTiefe  liegen,  unbetheiligt  bleiben,  doch  greift  die  Entzündung  meist  auch 
3!  lauf  sie  über  und  führt  zum  Austritt  seröser  oder  serös  -  fibrinöser  und 
eiteriger  Exsudate  in  den  Scheidenraum,    unter  Umständen  bricht  der 
e>  ff  Abscess  selbst  in  die  Umgebung  durch  und  zieht  danach  auch  die  äusseren 
ir  Hüllen  des  Hodens  und  endlich  die  Hautdecke  in  den  Bereich  der  ver- 
eiternden Entzündung.    Schliesslich   kann  ein  Durchbruch  nach  aussen 
m  erfolgen,  worauf  sich  der  vorfallende  Theil  des  Hodens  mit  einer  Granu- 
(  lationswucherung  (Fungus  benignus)  bedeckt,    welche    mehr   oder 
2  weniger  über  die  Perforationsstelle  in  der  Haut  vorragt. 

In  dem  um  ältere  Abscesse  gelegenen  indurirten  Gewebe  sind  die 
i  Drüsenkanäle  ganz  geschwunden  oder  wenigstens  atrophisch  und  in 
{  Degeneration  begriffen.  Bei  Epididymitis  obliterirt  zuweilen  auch  das 
I  Vas  deferens,  während  andere  Theile  des  Kanalsystemes  durch  ange- 
j  stautes  Secret  erweitert  und  in  Cysten  umgewandelt  werden.  Frisch 
■  besteht  der  Inhalt  der  letzteren  wesentlich  aus  Zellen  und  Flüssigkeit. 
Späterhin  bilden  sich  kömige  Zerfallsmassen,  zuweilen  auch  Cholesteiin- 
tafeln. 

Ist  das  Hoden-  oder  Nebenhodengewebe  der  Sitz  einer  Entzündung, 
welche  zu  Gewebszerstörung  oder  wenigstens  zum  Verlust  des  Drüsen- 
epithels führt,  oder  ist  es  in  Folge  traumatischer  Einwirkungen  zu 
Blutungen  und  Gewebszerstörungen  gekommen,  so  kann  sich  daran  eine 
Atrophie  des  Drflsengewebes  sowie  eine  Hypertrophie  des  Binde- 
gewebes anschliessen.  Es  entstehen  so  Verödungsherde  und  Ver- 
härtungen, welche  nach  ihrer  fertigen  Ausbildung  weissliche 
Herde  und  Züge  bilden,  welche  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil 
des  Hodens  oder  des  Nebenhodens  einnehmen. 

Im  Inneren  der  Schwielen  sind  die  Drüsenkanäle  des  Hodens  oft 
ganz  untergegangen,  am  Rande  derselben  pflegt  der  bindegewebige  Theil 


Fig.  404.  Schnitt  aas 
einem  atrophischen 
Hoden    mit    glinsend 

weissen  schlaffen 
Schwielen,  a  Verdickte 
Wand  atrophischer  Kanftl- 
chen.  6  Verhärtetes  Binde- 
gewehe des  Hodens.  In  MÜL- 
LKB'scher  Flüssigkeit  gehär- 
tetes, mit  Hämatozjrlin  und 
Eosin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Prä- 
parat.    Vergr.  60. 


-'^'i^-ji^i 


iSiS^;  sd^^sämlf^i^^^m^ 


der  Wandung  der  Hodenkanälchen  verdickt  (Fig.  404  a),  das  intertubu- 
läre Stützgewebe  verbreitert  zu  sein,  während  das  Epithel  ganz  ge- 
schwunden  (a)  oder  wenigstens  in  Degeneration  und  ZerfiftU  begriffen 


Zieffl«,  Lehrb.  d.  iptc  p»th.  Aoat    7.  AuA. 
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oder  atrophisch  ist.    Solche  atrophische  weisse  SteDcD  sind  ii  I 
älterer  Individiien  nicht  besonders  sdtene  B^Kinde;  doch  ist 
mehr  zu  bestimmen,  welche  Schädlichkeit   zu    dem  krankhaftes  I 
gef&hrt  hat     Bei  Nebenhodenverhärtungen    (Fig.  405)  bSden  &  ^ 
zerrten  und  verschobenen  Drüsenkanäle  zuweflen  eigenartige,  üb 
zapfen  erinnernde  Zellhaufen  und  Stränge  (d).    Nach  den  mibtjsk^ 


Fi^.  40S.     Dcgctrt 
des       Neb«Bliedci}  u| 
t  r  a«m  atischtr    E;i*- 
mitis.       (19    Jährt  uc: 
Traum*  ,     deonvfolfc  !£  < 
KebenhodciieatBiadac.  «"^ 
hfimoniiA^iaebe    Pcrioftka  i 
eine  Hjdroeele  fankvli  i 
entwickelt    hatte  )     a  Z^^ 
dicbtea  Kode^cwcbe.    i  ^ 
fpewebe.       e   Zclligtr  Inf 
berd.       d  Reste    der  S^knt^ 
kanäle.     In  MULLn'scbe  Hij 
keit  f^hftrtetes,    mit 
Keflrbtes,  in  Kaoadabalnac 
schlossenes  Prlparet     Ver>l 

Bildern  zu  urtheilen,  können  sich  auch  atypische  Epithelwucberc^ 
einstellen,  welche  die  Mannigfaltigkeit  der  Zellzüge  noch  erhöhen,  ^v 
Umständen  produciren  die  EpitheUen  Schleim,  so  dass  sich  kleine  ScUfl 
Cysten  bilden.  Daneben  können  Kanälchen  auch  durch  desquamirtes  i 
verfettetes  Epithel  und  durch  eingedrungene  und  verfettete  Wände 
deren  Masse  weisslich  erscheint,  ausgedehnt  werden. 

Das  Bindegewebe  ist,  solange  die   Entzündung    anhält,  sowoU^ 
Hoden  als  im   Nebenhoden  (c)  zellig  infiltrirt.    Nach   Ablauf  der  ' 
Zündung  wird  es  zellarm,  derb,  zuweilen   aufifallend    dicht,   skler 
Im  Nebenhoden  kann  das  Bindegewebe  auch  eine  schleimige  Met 
phose  (6)eingehen. 

Bei  Entzündungen  des  Hodens  und  des  Nebenhodens  wird  aachi 
Scheidenhaut   häufig  in  Mitleidenschaft  gezogen.      Namentlich  von 
Epididymis  aus  greift  die  Entzündung  auf  letztere  über  und  führt 
zu  serösen  Ergüssen,  theils  zu  Verdickungen  und   Verwachsungen  kl 
Blätter  der  Scheidenhaut  (vergl.  §  326). 

Wird  der  Hodensack  und  die  Tunica  vaginalis  verwundet,  so  ifi 
der  Hoden  vorfällt  und  in  einer  gewis^n  Ausdehnung  zu  Tage  tritt,  ? 
pflegen  sich  auf  der  Albuginea  Granulationen  zu  erheben,  welche  übe 
die  Oberfläche  der  Haut  hervortreten  und  eine  Form  schwammige 
Wucherung  bilden,  welche  mit  anderen  ähnUchen  Granulationsbildang? 
als  Fnngus  beni^us  testis  bezeichnet  wird.  Wird  auch  die  Albugis« 
durchtrennt,  so  kann  ein  Theil  der  angrenzenden  Samenkanälchen  durc 
die  Oeffnung  vorquellen  und  absterben.  Später  entstehen  in  der  Hoda 
wunde  Granulationswucherungen. 

Nach  einiger  Zeit  wird  die  Granulationsbüdung  durch  den  Schloi 
der  Scrotalwunde  sistirt,  und  der  Process  findet  in  der  Bildung  narbig« 
Bindegewebes  seinen  Abschluss. 
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l^^dy,  £tude  tur  Us  infiammatuma  du  UtHeuU^  Thku  de  ParU  1860. 
j^'gml,  Experimenialunters.  Hhtr  traumatiidle  Orehitia,  Ar^.  da  phya,  VI  1879. 
_~^ll«peleni,  Oonürrhoiaehe  Epididymitia,  Ho»p.  Tid.  XIV  1873. 
■*"  *  fiilii»,  Cknmi9cha  Orchitüf  v.  Langenbtd^a  Areh,  XVI. 

jViTel,  Ordiitia  typkoaa,  Corrtapbl  f.  SchwetMer  Aarate  1887  p    590. 
^^j.Vd«nat,  Cotttrib    ä  Fände  de  torekiU  ourliemiA,  Montpeü.  mid,  1884. 
r*      Weäera  dUaheTt&gliche  Literatur  enthäU  %  322. 


§  324.     Die   Tubercnlose   des   Hodens   und  des   Nebenhodens 

^  ^  .^ig.  406)  ist  eine  ziemlich  häufige  Erkrankung,  welche  meist  im  Neben- 

"  ^oden,  selten  im  Hoden  beginnt  und  sowohl  in  frühester  Jugend  als  auch 

1  späteren  Jahren  auftritt 
^^       Die  Hoden-  und  Nebenhodentuberculose  kann  der  einzige  tubercnlose 
f  ^»lerd  im  Körper  sein,  doch  ist  es  häufig,  dass  auch  noch  andere  Organe 
=rrf.n    Tubercnlose   erkrankt  sind.    Zuweilen   ist  erstere    nur   eine   Theil- 
^^ Erscheinung  einer  über   den  Urogenitalapparat,   namentlich   einer  über 
'  ^°?rostata,  Samenbläschen  und  Harnblase  verbreiteten  Tubercnlose. 
*.^       Beginnt  der  Process  an  einer  der  letztgenannten  Stellen,  so  erfolgt 
':die  Infection   des  Nebenhodens  wahrscheinlich  auf  dem  Wege  des  Vas 
i«^  jeferens.    In   den   anderen   FäUen  dürfte  es  sich  meist  um  hämatogene 
-  ^"Crkrankungen  handeln. 
***         Der  Befund  zahlreicher 
-^gleichartiger  Knötchen  ist  im 
i^Cranzen  selten,  weit  häufiger 
^  ^gestalten  sich  die  VerhäJt- 
^nisse  zur  Zeit  der  ünter- 
^  ^suchungso,  dass  ein  odermeh- 
"^  rere  Käseherde  (Fig.  406  ftj) 
^  neben  kleinen  Knötchen  (a) 
-.^,  vorhanden  sind.     Meist  ist 
dabei  der  Nebenhoden  (bb^) 
am  stärksten  verändert,  mehr 
oder  weniger  vergrössert  und 
in  eine  käsige,  nach  aussen 
von  Bindegewebe  umschlos- 
sene Masse  verwandelt,  oder 
aber  verhärtet  und  von  meh- 
reren im  Centrum  zerfallenen 
Käseknoten  durchsetzt. 
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Fig.  406.  Tabercalose  des 
Nebenhodens  and  des  Ho- 
dens, a  Mit  Tuberkeln  durch- 
setzter Hoden,  b  Nebenhoden  mit 
erweichten  Kftseherden  {b^).  e  Heut. 
Natfirl.  Grösse. 

Nächst  dem  Nebenhoden  ist  häufig  das  (Üorpus  Highmori  am  stärk- 
sten erkrankt,  von  Käseknoten  durchsetzt  oder  ganz  verkäst,  während 
das  Hodenparenchym  (a)  nur  kleinere  graue  und  gelbweisse  Knötchen  ent- 
hält. Es  kann  indessen  auch  letzteres  grössere  Käseknoten  mit  pau 
durchscheinendem  Hof  oder  mit  fibrös  indurirter  Umgebung  enthalten. 
Unter  Umständen  ist  der  grösste  Theil  des  Hodens  zu  Grunde  gegangen 
und  von  erweichten  und  festen  Käseherden  durchsetzt  oder  auch  nahezu 
ganz  in  einen  käsigen  im  Centrum  erweichten  Knoten  verwandelt,  dessen 
Umgebung  indurirt  ist. 
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Neben  den  im  Bindegewebe  lagernden  KäseknoteD  kommiL:! 
weiche,  breiige,  k&sige  Massen  vor,  welche  in  erweiterten  DrüBakui:! 
liegen,  so  namentlich  im  Nebenhoden. 

In  einzelnen  Fällen  enthält  der  Hoden  und  Nebenhoden  um ; 
Herde,  während  disseminirte  Tuberkel    fehlen.     Häufiger  sind 
letztere  zahlreich  vertreten. 

Wenn  im  Nebenhoden  oder  Hoden  ein  tuberculöser  Herd  m 
können  sich  die  Tuberkelbacillen  sowohl  auf  dem  Lymphwege  isvA 
innerhalb  der  mit  dem  Herd  in  Verbindung  stehenden  Kanäldei^l 
breiten.  Durch  den  erstgenannten  Verbreitungsmodus  entstehe  Vs^l 
rungs-  und  Entzündungsherde,  welche  im  intertubulären  Bindegevehsii 
treten  und  erst  secundär  auf  die  angrenzenden  Kanälchen  übergrezl 
Bei  Verbreitung  der  Bacillen  im  Lumen  der  Kanälchen  wird  zuerst  ierl 
Wand  und  dann  deren  Umgebung  in  Wucherung  und  Entzfindung  venerl 
Zuweilen  ist  der  Process  von  einem  weitverbreiteten  Katarrh  derB«| 
und  Nebenhodenkanälchen  begleitet. 

In  vielen  Fällen  bleibt  die  Tuberculose  auf  das  Gebiet  des  Hoisl 
und  des  Nebenhodens  beschränkt,  allein  unter  Umständen  erfolgt ik| 
ein  Durchbruch  in  das  Gavum  serosum,  und  von  da  aus  kann  dann  cl 
die  Tunica  vaginalis  propria  und  weiterhin  die  T.  v.  commanis  al 
schliesslich  die  Haut  ergriffen  werden.  Wie  es  scheint,  erfolgt  der  bl 
bruch  in  die  Umgebung  besonders  leicht  vom  C!orpu8  Highmori  usdU 
Nebenhoden  aus.  I 

Der  Weg,  den  die  Erkrankung  nimmt,  ist   durch  die  Bildung ^1 
Knötchen,  Granulationswucherungen,  Käseherden  und  ErweichungsbentI 
gokennzeichuet.    Beim  Auftreten  von  Tuberkeln    in  der  Tunica  vagiDil 
können  sich  seröse  und  serös-fibrinöse  Exsudationen  im  Cavum  Tagiiü| 
einstellen.     Früher    oder  später  brechen  die   subcutanen   Zerfallste^l 
durch  die  äussere  Decke  durch,  und  es  entstehen  mit  tuberculösen  Gn&| 
lationen   ausgekleidete  Fistelgänge    und  Geschwüre.       Wird    durch 
Verschwärungen   die  Oberfläche   des  Hodens  theil weise   frei   gelegt,»! 
wachsen   aus  derselben  fungöse  Granulationen,   so    dass    der  prolil^'l 
Theil    eine    mit   Granulationen    bedeckte   haselnuss-    bis   hühnereign^l 
promiuirende  Masse  bildet,  welche  als  Fungas  testls  tnbereulosus  V-j 
zeichnet  wird.    Unter  den  Granulationen  liegt  das  zellig   infiltrirte,  ^i*' 
Tuberkeln  durchsetzte  Hoden-  und  Nebenhodengewebe.     Die   Albogis^l 
ist  bald  noch  nachweisbar,  bald  zerstört  und  durchbrochen,  so  dass  ab ' 
die  Granulationen  direct   aus  dem  Hoden-  oder  Nebenhodenparench.^  I 
herauswuchsen. 

Syphilitische  Entzündungen  des  Hodens  kommen  in  spätere 
Stadien  der  Syphilis  nicht  selten  vor  und  treten  in  Form  intertubniärff 
liitiltrationen,  die  mit  Schwellung  verbunden  sind,  auf.  Sie  führen  theiL< 
zu  einer  mit  Atrophie  des  Drüsengewebes  verlaufenden  fibrösen  Induratioi 
des  (iowebes,  wie  sie  in  §  323  beschrieben  und  in  Fig.  404  abgebil»iei 
ist,  theils  zur  Bildung  von  festen,  käsigen  Gummiknoten,  welche  toh 
schwieligem  Bindegewebe  umgeben  sind.  In  seltenen  Fällen  kommen 
auch  bei  congenitalcr  Syphilis  durch  zellige  Infiltration  und  Bind^ewebs- 
hyperplasie  bedingte  Uodenvergrösserungen  und  Indurationen  vor. 

Bei  der  einfachen  Induration  wird  das  Hodengewebe  von  weissen 
Bindegewehsstreifen  durchzogen,  welche  besonders  vom  Rate  nach  der 
Albugiiiea  ziehen.  Die  Gummiknoten  entstehen  dadurch,  das  stellenweise 
das  entzündlich  infiltrirte  Gewebe  der  Nekrose  verftlit  Meist  finden 
sich  nur  ein  oder  zwei  Knoten,  doch  können  sie  auch  in  grSsserer  Zahl 
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Yorkommeii^  so  dass  das  Gewebe  des  Hodens  grösstentheüs  oder  ganz  in 
fibröses  Gewebe  umgewandelt  ist,   welches  käsige  Knoten  emschliesst. 

Das  hyperplastische  Bindegewebe  ist  zuerst  zellreich,  später  zellami, 
sklerotisch,  das  in  demselben  gelegene  Drüsengewebe  atrophisch  oder 
ganz  zu  Grunde  gegangen.  Die  Arterienwände  sind  stark  verdickt,  nament- 
lich die  lotima. 

Der  Nebenhoden  erkrankt  bei  Syphilis  nur  sehr  selten  primär,  häufig 
indessen  secundär  nach  Erkrankung  des  Hodens.  In  der  Albuginea  stellen 
»ch  meist  ebenfalls  Entzündungen  ein,  welche  theils  zu  serösen  und  serös- 
ibrinösen  Exsudationen,  theils  zu  fibrösen  Gewebsverdickungen  und  Ver- 
wachsungen führen.  Unter  Umständen  kann  auch  die  Tunica  vaginalis 
x>mmunis  und  schliesslich  die  Haut  des  Scrotums  in  Mitleidenschaft  ge- 
logen  werden;  es  können  sogar  erweichende  Gummiknoten  nach  aussen 
lurchbrechen.  Fällt  dabei  der  Hoden  vor,  so  befleckt  sich  seine  Ober- 
läche  mit  Granulationen  und  bildet  so  einen  syplulltischen  Fungiis^ 
[och  ereignet  sich  dies  weit  seltener  als  bei  Tuberculose. 

Bei  Lepra  können  sich  im  Hoden  und  Nebenhoden  knotige  Entztln- 
tungsherde  bilden,  innerhalb  welcher  das  Drüsengewebe  zu  Grunde  geht, 
)ei  Rückbildung  der  Knoten  bleibt  der  Hoden  atrophisch. 

Literatur  über  Nebenhoden-  und  Hodentnbercnlose. 

emme.  Zw  Kenrntm**  du  HodentuhcriäM,    TireA.  Areh.  S2.  Bd.  186L 
lisdl&zidiT,    Ueber  LoeaÜuherndt>i€,  Saimml,  kirn.    Tmir.  N.  6i. 
anle,  Hodenivhtrc^Oit,    Virch    Arch,  63.  und  69.  Bd. 

tihetg,    /Vim.    UTOffmüaÜubtrctJote,  Internat.  Beitr.^  FeaUchr.  f,    Vwcho»  II  1891. 
eiiii^,  Hi$tol    und  t^eper    Studien  über  die  T'uberatlote,  ßertm  1873. 
ibitaoWf  Hittogen ese  der  BieMenxetlen,    Virth.  Arch,  75.  Bd. 

ftlAcati,  Siige  et  itnuiurt  dea  graAuL  tubercul  du  UUieukt  Ar^A,  de  phys,  III  1S76. 
ipren,  Contn6    <\  Vitude  des  tumeurt  du  teslicide,  Paria  1876, 
»elni,  />!(  tuhercuU  du  Uttieule  etc.j    VenaiHes  1876. 
mmiiU,  D.  Zvittehr   t   Ch^    XVIII  1882, 
Binar,  r.  LangtmUckU  Ardi.  XVI  1874. 
rcliow,  fem  Ar€k.  15.  Bd.,  tmd  Dit  kratikh.  GetchwüJsU  IL 

tlimUin,  Zur  KenKtnüs    der  tuUradöaen  ErkrM^kumgcm  du  H&d$n$^    Virdk.   Arch.  85.   Bd. 
WeHere  dkahexOgUehe  Literatur  emihää  §  388. 

Literatur  über  Hoden-  und  Nebenhoden syphi Hb. 

Ime,  EpididymiU  typhüitique,  These  de  Paris  1876. 

on,  EpididymiU  »yphtidigue,  Areh,  gin    de  mid  II  1883. 

umitr«  iht  sarccceU  syphtütique,  Paria   1875. 

DOcli,  Syph.  Orchäis  bei  Neugeborenem^  Dtsch,  ZeiUehr.  /.  praet.  Med,  1877. 

tinel,  Syph    OrrhUi*  bti  Neugeborenen^  Revue  «neN«.  de  mid.   1878- 

lutei  tt  Baclut.  8ur  Ut  Ugions  kütoiogiquet  de  la  typkilis  Utticulaire,  Arek,  de  pky»,  VIII 

1881. 
rlui.   De  !a  syphüis  du  Usticult.  Paris   1882«  und  Qo:»    hebd.    1883. 
^asd,    Wiener  med.   iVea««   1868. 

lemät.   £tude  tur  Us  äfftet,  syph.  du  testicule,  Montpeiiter  mid,   1878. 
ehow,  Bit  krankhaften  OeschwüUte, 

Weiter*  dieabttägliche  Läeratur  ßnikdit  §  3^8. 

§  525.  Der  Hoden  und  der  Nebenhoden  gehören  zu  jenen  Organen, 
welchen  fiesehwiilste  sich  verhältnissmässig  oft  entwickeln,  und  zwar 
fohl  solche ,  welche  zu  den  epithelialen ,  als  auch  solche ,  welche  zu 
1  Bindesubstanzgeschwülsten  gehören  oder  Mischformen  von  beiden 
-stellen. 

Zunächst  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass  im  Nebenhoden, 
lener  im  Hoden  Bildungen  vorkommen,  welche  zwar  nicht  zu  den 
schwülsten  im  engeren  Sinne  gehören,  indessen  doch  zu  geschwulst- 
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artiger  Vergrösserung  des  Organes  führeo.  Es  sind  dies  Cysten  (Fig. 
407  c%  welche  durch  Secretaosammluiig  in  Nebenhoden-  oder  Hodenkanll- 
cheu  entstehen»  also  zu  den  ReteiitioEscysten  gehören.  Sie  komnMB 
am  häufigsten  an  der  Grenze  des  Rete  gegen  die  Vasa  efferenüa  und  ta 
Kopfe  des  Nebenhodens,  seltener  an  anderen  Stellen  des  NebenhodoM 
und  des  Hodens  vor  und  haben  einen  klaren  oder  milchig  getrübtei 
(Galactocele),  nicht  selten  mit  Spermatozoen  vermischtea  (Sper- 
mat  ocele)  lohalt  Die  Wand  ist  bald  mit  hohem,  nicht  s^lteu  flimmen- 
dem,  bald  mit  niedrigem  Cylinderepithel  oder  Platteoepithel  besetzt 

Ein  Theil  der  im  Kopf  des  Nebenhodens  sitzenden  Cysten  bläht 
klein,  kommt  namentlich  bei  alten  Männern  vor  und  hat  nur  geiingi 
Bedeutung.  Wichtiger  sind  grössere,  allmählich  zunehmende,  schoD  a 
jüngeren  Jahren  auftretende  Cysten  (Fig.  407),  deren  Inhalt   unter  Üb- 

ständen  auf  fünfzig  bis  hundert,  )i 
sogar  auf  mehrere  hundert  Gramm  Mit 
steigen  kann.  Sie  können  sich  ik 
Folgezustände  von  Entzündungsproc»' 
sen  entwickeln  und  durch  Erweitenui 
von  Vasa  efierentia  entstehen,  tretti 
indessen  auch  ohne  vorangegangene  Ent- 
zündungen auf  und  gehen  dann  nameiii* 
lieh  von  den  blindsackforniigen,  tkali 
abgeschlossenen,  theils  mit  dem  Kaait- 
system  des  Hodens  und  Nebenbodeas 
in  ofiener  Verbindung  stehenden  \m 
aberrantia  aus,  welche  sich  sowohl  o 
Nebenhoden  als  auch  im  Rete  ttsÄ 
\  (Äl  Roth)  vorfinden.  Vielleicht  vd 
^  auch  kleine,   im  Hoden    vorkomnitodf. 

mit    Flimmerepithel    versehene   Ctsta 
aus  Resten  fötaler  Kanäle   entstaiidei 

^_  Flg.    407.       Retentioascysten   !•♦ 

^-""^  N  e  b  e  a  h  o  d  e  D  ä.      a    Hoden.        6    tfibiafciiiw 

c  Cysten.     NftCÜrL  Gr^ss«. 

Kleine  Cysten  liegen  in  der  Tiefe  verborgen  oder    ragen   über  * 
Oberfläche  vor,   grössere   Cysten  drängen  den  Nebenhoden    vom  Bote 
ab  oder  bedingen  eine  Vergrösserung  desselben  oder  treten  über  desM  | 
Oberfläche  hervor.    Enthaltea  sie  Spermatozoen ,   so    muss    natürlich  il 
irgend  einer  Stelle  eine  offene  oder  wenigstens  offen  gewesene  Verbioda;  i 
mit  einem  Samen  führenden  Kanal  vorhanden   sein.     Nach  Roth  koMI 
eine  von  Luschka  zuerst  beschriebene  Spermatocele  der  Hydatis  Morgsp 
dadurch   zu    Stande ,    dass  ein  Vas  aberrans  des   Nebenhodens  m  4t  1 
Hydatide  blind   endet  und  durch  hineingelangendes  Sperma  cystiad  ^ 
weitert  wird. 

Neben  diesen  als  selbständige  Erkrankung  oder  als  Comphcatioii  » 
Entzündungen  auftretenden  Cysten   werden  Cysten   überaus    häufig  •■ 
bei  Geschwlilsten  beobachtet^    welche    zufolge    dieser   Combinatioii  i«  | 
Cystosarkome,  Cystocarcinome,  Cystomyxome  etc.  bezeichnet  werden. 

Schon  in  den  Retentionscysten,  welche  für  sich  im  Nebenhoden  irf 
treten  oder  Geschwülstbildungen  begleiten  (vergl  Fig*  408  c  C|),  kflttM 
nicht  selten  papilläre  Erhebungen  der  Cystenwand  (d  d^)  vor,  aus  (hü 
hervorgeht,   dass  die  Wand  der  Cysten  in  Wucherung   gerathen  ist,  ^ 
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Fi|^,  408.  CArcIüom  dei  Hodens  mit  Kaorp^lherdeii  uad  pronfe- 
ircDdea  Cysten  im  Nebentioden.  ScbuiCt  «as  der  ius»erea  Gruai«  der  Geaduritl»«. 
Äeo&ier«  HÖlte  des  Tumor,  der  ALbugin»  des  Nebeuhodeos  entAprecbend«  &  Strome  des 
ebeabodens.  c  c^  CjBti&ch  erweiterte  NebenbodeDkmuile.  d  d^  Nebeubodenkuiile  mit 
ipiUosen  WucberaDgeo.  e  Kaorpelberd.  /  Krebszelle ntieater,  la  MÜLLEß'j^cber  FliU&ii;keit 
»bIrteteSf  mit  Almaükiroiiii  und  ii«atr&l«in  karmiDSAarem  Amnioiiiak  gefärbtes^  lo  Eenftdt^ 
üsam  eiogekgtiu  Pripmnt.      Vergr.   8, 

Bss  sie  also  nicht  mehr  lediglich  in  passiver  Weise  erweitert  werden.  Man 
inn  eine  solche  Bildung  als  Eystoma  papilllferuin  bezeichnen  und  in 
ir  einen  Uebergang  zu  jenen  Formen  sehen,  welche  durch  Neubildung 
)n  Drüsenschlauchen  oder  Epithelzapfen  mit  nachfolgender  cystischer 
ntartung  gekennzeichnet  sind  und  danach  als  Adenokystoma  bezeichnet 
erden.  Sie  kommen  hauptsächlich  bei  Individuen  mittleren  Alters  vor 
id  bilden  Geschwülste,  die  sich  aus  Cysten  verschiedener  Grösse  za- 
-mmensetzen.  Der  Nebenhoden  bleibt  oft  intact,  doch  kann  die  Wuche- 
ng  auch  in  dessen  Gewebe  eindringen. 

Auffälliger  Weise  ist  der  Inhalt  der  Cysten  nicht  immer  gleich.  In 
m  einen  ist  er  schleimig-flüssig,  klar  oder  getrübt  oder  blutig  gefärbt, 
den  anderen  dagegen  fettig,  gelbweiss,  breiig,  dem  Inhalt  der  Haut- 
herome  ähnlich,  und  man  kann  danach  ein  Eystadeiioma  mueosum 
d  ein  Eystadenoma  atheromatosum  unterscheiden.  Bei  dem  ersteren 
.  die  Innen  wand  der  Cysten  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet,  und  der 
halt  entsteht  namentlich  durch  Verschleim ung  von  Zellen,  die  letzteren 
sitzen  ein  geschichtetes,  dem  Rete  Malpighii  ähnliches  Epithel,  und 
r  Inhalt  besteht  aus  fettigen  Massen  und  Epithelschuppen.  Zuweilen 
hen  zwischen  benachbarten  Cysten  die  Scheidewände  in  grösserer  Aus- 
hnung  zu  Grunde,  so  dass  die  Zahl  der  Cysten  sich  venuindert, 
hrend  ihre  Grösse  zunimmt.  Bleibt  nach  der  Bildung  der  Zellschläuche 
er  der  Epithelzapfen  die  Cystenbildung  aus,  so  behält  das  neugebildete 
webe   eine    compacte    BeschaÖenheit ,    und    die  Neubildung  wird  als 
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Adenom  bezeichnet.  Sie  können  ebenfalls  Greschwülste  yon  erk&.'l 
(Grösse  bilden.  Die  zu  atheromatösen  Cysten  fOhreiHle  Fom  }ez\ 
Epithelzapfen  mit  Epithelperlen ,  welche  den  Kankroiden  der  Isr.j 
Haut  ähnlich  sehen  (Kocher). 

Die  Carcinome  des  Hodens  (Fig.  408  f)   bilden  theDsrnd^Ll 
kige,  theils  derbere,  mit  einem  reichentwickelten   Stroma  TO^iac':] 
moren,   gehören   also   theils  dem   Carcinoma    medulläre,  theils te 
Simplex  und  skirrhosum  an.    Nicht  selten    sind  die  einzdoen  Tbeä  vi 
Geschwulst  verschieden  gebaut.     Nach   Untersuchungen   yod  lAsm^\ 
nimmt  die  Krebsentwickelung  meist  von  den  gewundenen  KaDäkbei:| 
Hodens  ihren   Ausgang.     Die  Krebszellen    gehen    überaus  hiu^  ir.l 
Verschleimung  und  Verfettung  zu  Grunde,   und  bei  den  weichen  F«k| 
kommt  es  oft  zu  Blutungen.    Die  Schnittfläche  pfl^  danach  m  te^l 
Aussehen  zu  bieten.  1 

Durch  Verschleimung  und  kolloide  Entartung  der  Krä)SzeDeBaeSf| 
können  auch  Cysten  mit  gallertigem  und  kolloidem  Inhalt  entBt^.  ^ 
dass  man  die  Tumoren  als  Cystocarcinome  und  als  Kolloidci:! 
cinome  bezeichnen  kann.  Gleichzeitig  können  auch  die  zwisdiata| 
Geschwulstgewebe  oder  in  der  Umgebung  desselben  noch  erhihtts| 
Kanälchen  (c  c^  d  d^)  Cysten  bilden. 

Blut-  und  Lymphgefässmetastasen  sind  beim  Hodencardnom  Ittti^l 
Es  kann  femer  die  Wucherung  auf  die  Scheidenhäute  und  die  Hast  lA 
Scrotums  übergreifen,  doch  ist  dies  selten,  da  die  Albuginea  den  Daniel 
bruch  hindert.  1 

Das  Stroma  sowohl  der  Adenome  als  der    Carcinome   enthält  iks^l 
selten  Knorpelherde  (Fig.  408  e\  welche    theils  rundliche  Knötttol 
und  Knoten,  theils  gestreckte   und  verzweigte,   unregelmässig  gestatoti 
kakteenartige  Figuren  bilden.    Sie  liegen  namentlich  in  dem  Gebiete  te  I 
Rete  testis  und  des  Nebenhodens.    Bei   ihrem    Wachsthum   bredien  ä  1 
zuweilen   in  die   Lymphgefässe   und    Samenkanäle    des  Hodens  ein  c:  I 
können    in    denselben   zu   vielgestaltigen  Gebilden    heranwachsen.    Mul 
kann  danach  die  Geschwülste  als  Chondroadenome  und  als  Chonii^l 
carcinome   bezeichnen.    Die  Anwesenheit  dieses    dem    Hoden  fremtol 
Gewebes  darf  wohl  als  eine  Stütze  jener  Anschauung  angesehen  werd&  1 
wonach  Geschwülste  aus  Störungen  der  Entwickelung  der  Organe,  d.  i ' 
aus  verirrten  Keimen  entstehen  können.    In   einigen    Fällen  hat  man  ia 
Stroma  von  Hodenkystomen  (Billroth,  Senftleben)  quergestreifte  Muskel- 
fasern gefunden,  welche   wohl   ebenfalls   als  aus  verirrten  Keimen  eai- 
standene  Bildungen  anzusehen  sind. 

Bei  Carcinom  des  Hodens  können  im  Stroma  oder  im  NebenhodeB- 
bindegewebe  sarkomatöse  Wucherungen  auftreten. 

Reine  Enchondrome  sind  selten.  Sie  gehen  ebenfalls  hauptsachlich 
vom  Rete  testis  (Kocher)  oder  vom  Nebenhoden  aus,  bestehen  aus  einem 
oder  mehreren  bis  walnussgrossen  Knoten  oder  setzen  sich  aus  einer 
grossen  Zah]  kleiner,  den  oben  beschriebenen  ähnlicher  Knorpelherde  zu- 
sammen, welche  im  Bindegewebe  liegen.  Die  Knorpelherde  können  auch 
bei  diesen  Tumoren  in  die  Lymphgefässe  einwachsen,  sich  in  denselben 
verbreiten  und  Metastasen  machen. 

Fibrome  sind  nur  in  einigen  wenigen  Fällen  im  Rete  testis  und  in 
der  Albuginea  gesehen  worden,  wo  sie  kleine,  zum  Theil  verkalkte 
Knoten  bildeten.  Von  Rokitansky,  Nbumann  und  Arnold  sind  fleischige 
Tumoren  beschrieben,  welche  im  Wesentlichen  aus  schmäleren  und  brei- 
teren, theils  längs-,  theils  deutlich  quergestreifteu  Fasern  bestanden,  und 
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daoach  deni  Myoma  striocelliilare  oder  Rhabdomyoma  zugezählt 
werden  müsseiL  In  dem  von  Arnold  beschriebcDeB  Falle  war  der  Hoden 
durch  Muskelmasse  ganz  subsrituirt,  während  in  den  Fällen  von  RoKi- 
TANSKT  und  Neümann  der  Tumor  dem  Hoden  am  unteren  Pole  aufge- 
lagert war. 

Myxome  sind  ebenfalls  selten,  dagegen  kann  das  Stroma  in  Ky- 
stomen Iheil weise  aus  ScUeimgewehe  bestehen,  und  ebenso  kann  sich 
innerhalb  von  Sarkomen  Schleimgewebe  bilden.  In  ähnlicher  Weise  kann 
Knochengewebe  und  Fettgewebe  im  bindegewebigen  Stroma  von 
Kystadenomen  und  Carcinomen  vorkommen  oder  am  Aufbau  von  Sar- 
komen Theil  nehmen.  Geschwölste,  welche  zum  grössten  Theil  aus  spon- 
giösem  Knochengewebe  (Neumann)  bestehen,  sind  sehr  selten. 

Von  Sarkomen  kommen  ziemlich  alle  Formen  vor,  wie  sie  auch 
sonst  beobachtet  werden,  also  medulläre  Rundzellensarkome,  Lympho- 
sarkome ,  Alveolarsarkome ,  Spindelzellensarkome»  Myxosarkome,  Fibro- 
sarkome,  Riesenzellensarkome,  Angiosarkome  und  Melanosarkome. 

Sie  gehen  gewöhnlich  vom  Hoden,  seltener  vom  NebenhodeD  aus, 
doch  wird  letzterer  meist  frühzeitig  mit  ergriffen.  Je  nach  ihrem  Bau 
bilden  sie  theils  feste,  theils  weiche  medulläre  Geschwülste,  die  mitunter 
eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Zuweilen  erfahren  die  im  Ge- 
biete der  Wucherung  liegenden  Hodenkanälchen  eine  cystische  Dilatation, 
so  dass  Cjstosarkome  entstehen.  Wächst  danach  das  wuchernde 
3arkomgewebe  in  Form  papillöser  und  warziger  Erhebungen  in  das 
[nnere  der  Cysten  ein,  so  entsteht  eine  Bildung,  welche  man  als  Cysto- 
iarcoma  papilliferura  bezeichnen  kann. 

Fettige  Degenerationen,  Verkäsungen,  Blutungen  und  Erweichungen 
tommen  auch  in  Sarkomen  häufig  vor  und  bewirken  eine  bunte  Be- 
rchaffenheit  der  Schnittfläche,     Zuweilen  entstehen  Erweichungscysten. 

Metastasenbildungen  erfolgen  sowohl  auf  dem  Blut-  als  auf  dem 
L.ymphwege,  namentlich  bei  medullären  Formen.  Durchbruch  der  Sar- 
comwucherung durch  die  Albuginea  ist  selten.  Die  Sarkome  kommen 
n  jedem  Alter  vor,  sind  indessen  in  der  Jugend  häufiger. 

Einfache  und  zusamioeuge!§et2te  Dermoide  oder  Teratome  sind 
m  Hoden  selten. 
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§  326.  Ist  der  Hoden  in  den  Hodeosack  Mnuntergestiegei: 
normaler  Weise  der  Processus  vaginalis  über  ihm  geschlossen»  1 
es  ein  häufiges  Ereigniss,  dass  die  Obliteration  ganz  oder  theilwi 
bleibt,  so  dass  das  Cavum  vaginale  mit  der  Bauchhöhle  dujfl 
Kanal  verbunden  ist,  oder  dass  abgeschlossene  oder  mit  der  Bai 
in  offenem  Zusammenhange  stehende  Hohlräume  im  Sameostrai^ 
Befindet  sich  der  Hodeo  in  abnormer  Lage  ausserhalb  der  Bai 
so  besitzt  er  ebenfalls  eine  peritoneale  Umhüllung  mit  einl 
ßchlossenen  oder  mit  der  Bauchhöhle  in  Verbindung  stehenden  ] 

Die  wichtigste  Affection  der  Scheidenhaut  ist  die  Entzündung 
in  ihren  verschiedenen  Formen  ein  sehr  häufiges  Leiden  bildet  ( 
weder  als  Periorchitis  (Kochee),  oder  als  Vagtnalltis  (V10J 
CEEEAUx),  oder  als  Vaglnltis  testis  bezeichnet  wird.  1 

Die  Entzündungen  sind  acut  oder  chronisch  und  tretq 
secundär  nach  entzündlichen  Erkrankungen  des  Nebenhodens  | 
Hodens,  theils  primär  nach  Traumen,  sowie  nach  Einv?irkung  \ 
dener  nicht  näher  gekannter  Schädlichkeiten  auf.  Bezüglich  dÜ 
men  rauss  indessen  hervorgehoben  werden ,  dass  häufig  zuerst  \ 
didymis  sich  entzündet,  und  dass  die  Scheidenhaut  erst  sec| 
Mitleidenschaft  gezogen  wird.  i 

In  der  Zeit  der  stärksten  Function  des  Hodens  besteht  A 
grösste  Disposition  zur  Entzündung.  In  tropischen  und  subta 
Gegenden  sind  die  Entzündungen  häufiger  als  in  nordischen  i 
und  treten  in  schwereren  Formen  auf.  j 

Acute  Scheideiihautentzündungen  sind  zuweilen  Begleiterschi 
acuter  Hoden-  und  Nebeuhodenentzündungen,  wie  sie  bei  Mumps,  1 
Abdominal typhus,  Scharlach  etc.  auftreten  können,  | 

Die  Vaginitls  s,  Periorchitis  serosa  et  seroftbriuosa , 
durch  die  Ansammlung  eines  serösen  oder  serös-fibrinösen  Exsij 
Cavum  vaginale  (Fig.  40tt  a)  gekennzeichnet  ist,  kommt  sowot 
acutes  als  auch  als  ein  chrumsches  Leiden  vor  und  entwickelt! 
letzteren  Falle  aus  der  acuten  Form  oder  beginnt  allmählich  üb 
chend.      Im    weiteren    Verlauf   nimmt   die    Flüssigkeitsmens^A 
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desselben  bis  zum  PotiPART'&chen   Bande  hia  aufzieht    Der   Hoden  Liegt 
meist  an  der  hinteren  unteren  Seite  des  Tumors. 

Zur  Zeit  des  Beginnes  kann  die  exsudirte  Flüssigkeit  zarte  Fibrin- 
flockchen  enthalten,  welche  sich  der  Oberfläche  der  Scheidephaut  auf- 
lagern oder  wohl  auch  zarte  Ver- 
bindungsfäden zwischen  den  Blät- 
tern der  Scheidenhaut  bilden.  Die 
Flüssigkeit  ist  zuweilen  auch  durch 
ausgewanderte  Zeilen  und  abge- 
stossenes  Epithel  getilibt  oder 
durch  ausgetretenes  Blut  roth  ge- 
färbt. 

In  allen  grösseren  Säcken  ist 
die  Flüssigkeit  meist  klar  und  färb* 
los  oder  gelblich,  zuweilen  auch 
durch  ausgetretenes  Blut  roth  oder 
braun  gefärbt.  Sie  kann  ferner 
milchig  getrübt  sein  und  mehr  oder 
minder  reichliche  glitzernde  Cho- 
lesterintafeln  enthalten  oder  gar 
zu  einer  weissen  oder  pigmenti rten, 
breiigen,  cbolesteriohakigen  Masse 
Bingedickt  sein,  Veränderungen, 
welche  ind^sen  nicht  mehr  der 
"einen  Periorchitis  serosa,  sondern 
1er  Periorchitis  plastica  haemor- 
'bagica  zukommen. 

Nicht  selten  enthält  die  Flüs- 
sigkeit der  Hydrocelen  Samenfäden 

(Hydroceie   spermatica). 

)iese  Erscheinung  findet  in  ein- 
einen Fällen  ihre  Erklärung  darin, 

lass    gleichzeitig    Spermatocelen 

orhanden    sind,    welche    durch 

*latzen  ihren  Inhalt  in  die  Hydro- 

ele  entleert  haben.  Häufiger  wird 

er  Eintritt  von  Spermatozoen  in 

as  Cavum  vaginale  dadurch  ver- 

iittelt,  dass  (M.  Roth)  ein  Vas 

berrans   des  Kopfes  des  Neben- 

odens  bald   an   der  Basis,   bald 

aber  dem  freien  Ende  der  MoR- 

AGxi'scheu    Hydatide    zu    Tage 

itt  und  frei  in  das  Cavum  vagi- 

ile  ausmündet.    Es  beruht  da- 

icb    die    Hydroceie   spermatica 

eist  auf  einer  congenitalen  Ano- 

alie. 

Besteht  eine  Hydroceie  schon  längere  Zeit,  so   kann  gleichwohl  die 

iheidenhaut  nur  wenig  verändert  sein.     Meist  ist  sie  indessen  verdickt, 

id  auch  das   subseröse   Gewebe    pflegt   an  Masse  zuzunehmen»    Nicht 
Iten   trägt  die   Innenfläche   derbe   platten-    und  leistenförmige   fibröse 

srdickungen,    doch  sind  dies   Erscheinungen      welche  die  Erkrankung 


Fig.  40f».  üydrocel«  TAKinalis.  a  £r- 
öffh«ttr  SAck.  6  Plattgedrückter  Uo<i«ti»  c  S«uiea- 
str&Dg. 
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aus  dem  Gebiet  der  reinen  Vaginitis  serosa  herausbeben    und  der  Vagi- 
nitis  plastica  zuweisen. 

Der  Nebenhoden  ist  häufig,  der  Hoden  zuweilen  verhärtet  und  atro- 
phisch, doch  ist  diese  Veränderung  meist  Dicht  die  Folge  der  Hydrocclc, 
sondern  durch  eine  chronische  Epididymitis  und  Orchitis  verursacht, 
welche  vor  der  Vaginitis  vorhanden  und  auch  die  Ursache  derselb^D 
war.  Das  Hodenparenchym  leidet  unter  dem  Drucke  der  Hydrocele  auf- 
fallend wenig. 

Die  Vaginitis  serosa  tritt  meist  einseitig  auf  und  kommt  auch  hä 
Hodenektopie  vor*  Ist  der  Processus  vagiiiafis  nicht  geschlossen,  so  kann 
der  Inhalt  der  Hydrocele  in  die  Bauchhöhle  gedrängt  werden  (Hydro- 
cele communicans  vaginalis  s*  H.  peritoneo- vaginalis). 

Wird  der  Sack  einer  Hydrocele  irgendwo  eingeschnürt,  so  dass  zwei 
durch  eine  Oeffnung  oder  durch  einen  Kanal  verbundene  Säcke  vorhanden 
sind,  so  eutsteht  eine  Hydrocele  bilocularis.  Der  nicht  am  Hode^ 
liegende  Sack  kann  sowohl  extraabdominal  im  Gebiete  des  SamenstraDges 

als  auch  intraabdominal  liegen.     Letzteres  ist 
A  dann  möglich,  wenn  vom  Processus  vaginalis 

Im^        j  nur   das  oberste  Ende  obliterirt  ist.     lu  eiih 

lw^^_  zelnen  Fällen  sind  auch  nmltiloculäre  Hydr©- 

r  \^^  celeu  beobachtet. 

I  IF#  Stellt  sich  in  einem  stehengebliebenen  Re?: 

'     ▼  des  Processus  vaginalis  eine  seröse  Exsudati<»fl 

^  und   damit  eine  Flüssigkeitsansanimlung  ei: 

so  bezeichnet  man  dies  als  PerispemiatirN 
serosa  (Kocher)  oder  als  Hydrocele  fUnlcoil 
sperniiitiei  eystlea  (Fig.  410  a).  Sie  km 
für  sich  allein  vorkommen  oder  sich  mit  eiuer 
Hydrocele  vaginalis  combiniren  ;  sie  kann  feraü; 
allseitig  geschlossen  sein  oder  mit  der  Bauet 
höhle  communiciren  (H.  funiculi  com- 
m  u  n  i  c  a  n  sj,  liegt  entweder  in  tra-  oder  «i* 
trainguioal  und  reicht  mitunter  so  weit  oid 
abwärts,  dass  sie  den  Hoden  zur  Seite  schiek 
(H.  extravaginalis). 

Sammelt  sich  im  Bruchsack  einer  h- 
guinalhernie  Flüssigkeit  an,  so  dass  eine  G^ 
schwulst  entsteht,  so  bezeichnet  man  dies  ili 
Hydrocele  hernlalls. 

Die  Vaginitis  s.  Perioreliltls  pnnilciti 
kommt  am  häufigsten  nach  Verletzungen  itf 
Scheidenhaut  und  nach  Eiterungen  des  Nd»- 
hodens  und  des  Hodens,  sehr  selten  ah  W 
matogene  Affection  vor  und  tritt  entweder  ii 
einer  zuvor  unveränderten  oder  in  einer  bmfti 
entzündlich  erkrankten  Scheidenhaul  (t  R 
nach  Function  einer  Hydrocele)  auf-  Sie  ö 
durch  Ansammlung  eines  eiterigen  ErgWtf 
im  Cavum  vaginale  und  durch  BilduDg  ' 
eiterig- fibrinösen  Belages  auf  der  Scheide 
charakterisirt.    Bei   septischer  Infectioo 

Fig.  4J0.     Hydrocele    fuDicuU    ■^«raftt 
«  Sack.     6  Nebenhoden      e  Roden,      d  S^m^mtifw»^ 
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sich  eine  faulige  Zersetzung  des  Exsudates  einstellen.  Heilung  kann 
durch  Granuktionsgewebe  und  Verwachsung  der  Scheidenhautblatter  unter- 
einander erfolgen. 

Eine  eiterige  Entzündung  in  einem  Reste  des  Processus  vaginalis 
wird  als  Perispennatitis  puralenta  bezeichnet. 

Nicht  minder  häufig  als  die  Hydrocele  ist  die  Vaglnltls  s.  Perior- 
chitis plastica,  eine  Scheidenhautentzündung,  welche  wesentlich  durch 
Gewebsueubildung  an  der  Oberfläche  und  im  Innern  der  Scheidenhaut 
gekennzeichnet  ist. 

Die  Erkrankung  kann  in  einer  zuvor  gesunden  Scheidenhaut,  z.  B. 
nach  Traumen  mit  Blutung,  nach  Epididymitis  u.  s.  w.  heginnen  oder 
aber  in  einer  bereits  erkrankten  Scheidenhaut,  z.  B,  nach  Function  und 
Ausspülung  einer  Hydrocele,  auftreten.  Sie  dürfte  wohl  meist  ähnlich 
wie  die  plastischen  Formen  der  Pleuritis,  Peritonitis  und  Pachymeningitis 
interna  mit  der  Bildung  zarter  fibrinöser  Exsudationen,  welche  sich  der 
Scheidenhaut  auflagern,  beginnen.  Weiterhin  bilden  sich  gefässhaltiges 
Keimgewebe  und  Bindegewebe,  welche  in  diese  Auflagerungen  hinein- 
wachsen  und  dieselben  substituiren. 

Nach  längerer  Dauer  des  Processes  liegen  an  der  Oberfläche  der 
beiden  Blätter  der  Scheidenwand  bindegewebige  Auflageningen,  welche 
mit  der  gleichzeitig  verdickten  Scheidenhaut  dicke,  harte,  fibröse  Platten, 
zum  TheU  auch  leisten  förmige  Erhabenheiten  bilden,  die  nicht  selten  mit 
Kalksalzen  imprägnirt  sind.  Kochek  hat  solche  Processe  mit  dem  Namen 
einer  Periorchitis  prolifera  belegt. 

Nicht  selten  bilden  sich  zwischen  den  entzündeten  und  verdickten 
Blättern  der  Scbeidenbaut  membranen*  und  strangförmige  Verwachsungen, 
welche  unter  Umständen  zu  einer  Obliteration  des  Cavum  vaginale  führen. 
Solche  Formen  können  als  Periorchitis  adhaeslTa  bezeichnet  werden. 
Sammelt  sich  zwischen  den  Adhäsionsmembranen  bei  Steigerung  der  ent- 
zündlichen Exsudation  eine  grosse  Menge  von  Flüssigkeit,  so  bildet  sich 
äine  eigene  Form  ra  ultiloculärer  Hydrocelen. 

Die  Gefässe  des  jungen  Keimgewebes  und  der  neugebildeten  Mem* 
3ranen  sind  anfangs  weit  und  dünnwandig,  und  es  ist  danach  eine  sehr 
bäuflge  Erscheinung,  dass  schon  nach  geringfügigen  Störungen  der  Cir- 
yulation,  nach  Traumen  u.  s.  w.  Blutungen  auftreten,  und  zwar  sowohl 
n  Form  kleiner  Ekchymoseo,  als  auch  in  grösseren  Ergüssen  in  das 
Cavum  vaginale.  Hier  führen  dieselben  zu  rother  und  brauner  Färbung 
ies  flüssigen  Inhaltes,  zur  Bildung  von  Fibrinklumpen  und  geschichteten 
^Ibrinmembranen ,  sowie  zu  Pigmentiruiig  des  Gewebes,  Gleichzeitig 
vird  durch  die  ausgetretenen  und  geronnenen  ßlutmassen  die  Entzün- 
lung  und  damit  auch  die  Gewebsproduction  stets  wieder  von  neuem 
ngefacht 

So  kommt  es  denn,  dass  gerade  die  mit  Blutungen  verbundene  Form 
er  plastischen  Periorchitis,  die  Periorchitis  s.  Tagiititls  testis  haciiior- 
hagica  zu  besonders  hochgradigen  Veränderungen  führt.  Die  Ver- 
ickung  der  Scheidenhaut  erreicht  die  höchsten  Grade,  die  Bindegewebs- 
latten  sind  oft  verkalkt,  seltener  verknöchert.  Die  durch  Flüssigkeits- 
nsammlung  mächtig  ausgedehnte  Scheidenhaut  kann  einen  Tumor  von 
er  Grösse  einer  Mannsfaust,  ja  sogar  eines  Mannskopf^  bilden. 

Die  Innenfläche  der  Scheidenhaut  ist  mit  geschichteten  Fibrinlagen 
edeckt,  welche  da  oder  dort  von  jungem  Keimgewebe  durchwachsen 
nd.  Im  Scheidenraum  und  zwischen  den  Fibrinmassen  liegt  eine  klare, 
irblose  oder  gelbe  oder  rothe  oder  braune,  seltener  eine  dun'H 
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mischung  von  Fett  milchig  getrübte   Flüssigkeit.    Mit    blutiger  FlC 
keit  gefüllte  Säcke  werden  als  HSmatoeelen  bezeichnet.     Nicht  se 
enthält  die  Flüssigkeit  Cholesteriü ,   oder  es  hat  sich    eine    aus  fet 
Detritusmasse  und  Cholesterin  zu samra eingesetzte  weisse  oder  durch  kör- 
üigen  Blutfarbstoff  braun  pigmeutirte  breiige  Masse  gebildet, 

Meist  ist  der  Nebenhoden  stark  indurirt  und  nicht  selten  in  die 
Wand  des  Sackes  so  hineingezogen,  dass  er  kaum  mehr  zu  erkennen  ist 
Der  Hoden  springt  noch  in  das  Lumen  des  Sackes  vor,  ist  aber  vou 
dicken  Bindegewebslagen  umgeben,  und  schliesslich  erscheint  auch  er  nur 
wie  eine  spindelförmige  Wandverdickung,  und  sein  Drüsengewebe  ist 
mehr  oder  weniger  atrophirt 

Eine  plastische  hämorrhagische  Entzündung  kann  auch  in  abge- 
schlossenen Resten  des  Processus  vaginalis  im  Samenstranjj,  und  zmu 
sowohl  extra-  als  intraabdominal  vorkommen  und  wird  als  Periqw* 
matitis  ehroniea  plastica  haemorrhagiea,  nicht  selten  auch  tk 
Uaemtitocele  funiculi  (ex  travaginalis)  cystica  bezeichnet 

Als  Taginitis  testls  villosa  s,  vemieosa  {LANCEKEAtrx)  kann  mit 
eine  besondere  Form  der  plastischen  Periorchitis  bezeichnen,  wdche 
durch  die  Bildung  breit  oder  gestielt  aufsitzender,  flacher  oder  papiUefi* 
förmiger  und  unregelmässig  gestalteter  Excrescenzen  ausgezeichnet  ist 
Letztere  erreichen  mitunter  eine  nicht  unerhebliche  Grösse  und  kön&ec 
dendritische  Verzweigungen  bilden.  Sie  sitzen  am  häufigsten  an  der 
Scheidenhaut  des  Nebenhodens,  wo  man  kleinste  Zöttchen  fast  constist 
(Luschka)  vorfindet  Erheben  sie  sich  stärker  über  die  Oberfläche,  j»^ 
kann  ihr  Stiel  unter  Umständen  abreisseu,  so  dass  sich  freie  Körper 
bilden. 

TubereuWse  Entziindun^eii  der  Scheidenhaut  treten  am  bäufigsta 
nach  Tuberculose  des  Nebenhodens  und  des  Hodens  auf,  konimen  inde^so 
auch  ohne  letztere  vor,  und  zwar  sowohl  in  Form  disseniinirter  Knötckt 
(BiTLTEAü),  als  auch  in  grösseren  Granulationsherden ,  also  ähnlich  wk 
die  Bnrsitis  tuberculosa.  Die  Tuberkeleniption  kann  mit  Exsudatk« 
von  Flüssigkeit  in  das  Cavum  vaginale  verbunden  sein. 

Syphilitische  Entzfindungen  der  Scheidenhaut  begleiten  meisl  dir 
syphilitischen  Hoden erkrankungen,  führen  zu  fibrösen  Verdickung^  wi 
zu  Verwachsungen  der  Blätter  der  Scheidenhaut  und  können  aiidi  ai 
Hjdrocelenbildung  verbunden  sein.  Gummiknoten  der  Tunica  vagiBib 
sind  sehr  selten. 

Gegenüber  den  Entzündungen  spielen  die  übrigen  Verandeningcii  4r 
Scheidenhaut  eine  untergeordnete  Rolle. 

Blutungen  in  das  Cavum  vaginale  oder  Hämatome  der  Tvnki 
Tflglnalls  kommen  nach  Contusionen  und  Verletzungen,  sowie  auch  ba 
hämorrhagischer  Diathese  vor,  sind  indessen  bei  zuvor  unverändiCfter 
Scheidenhaut  selten*  Häufiger  kommen  sie  bei  Verletzungen  von  Rfii^ 
celeu  vor,  wonach  letztere  in  Hämatocelen  umgewandelt  werden.  Ba 
Blutungen  in  den  Samenstrang  wird  in  seltenen  Fällen  (Kocher)  dii 
Tunica  vaginalis  durch  das  andrängende  Blut  eingerissen ,  so  dass  W 
in  das  Cavum  vaginale  einströmt. 

Die  in  der  Scheidenhaut  liegende  blutige  Flüssigkeit,  sowie  i* 
Gerinnsel  können  sich  lange  Zeit  erhalten,  ohne  Veränderungen  ms^- 
gehen.  Es  kann  indessen  auch  eine  Entfärbung  der  Flüssigkeit  w^ 
Resorption  eintreten.  Die  liegenbleibenden  Gerinnsel  führen  zu  Entiü^ 
düng  un<I  weiterhin  zu  Neubildung  fibrösen  Gewebes  an  der  Oberflict* 
der  Scheidenhaut. 


Yerändeningen  des  Bamenstranges  und  der  SameDblasolien.         815 


Hydrops  des  Caram  radnale  findet  sich  Bicht  selten  als  Theil- 

erscheiDung  eines  allgemeinen  Hydrops.  Lymphoirliagie  mit  Austritt 
milchähn lieber  Flüssigkeit  in  das  Cavnni  vaginale  (G  alactocele)  kommt 
EiameDtlich  in  den  Tropen  vor,  und  zwar  untar  den  nämlichen  Bedingungen, 
wie  die  lymphorrhagische  Elephantiasis. 

Primäre  GeseliTiHlste  der  Tunica  vaginalis  propria  sind  selten. 
Beobachtet  sind  Fibrome,  Sarkome,  Myxome,  Rhabdomyome  und  Dermoid- 
jysten.  Von  tbierischen  Parasiten  ist  der  Eelilnoeoecus  einige  Male 
n  der  Scbeidenhaut  beobachtet  worden, 

!iiteratiir   zur  pathologischen  Anatomie  der  Scheid enhaut 

des  Hodens. 

tulte&ti,   Tuhereuiofe^  ßuU.  dt  la  »oe.  anaL   1875. 

hmmbllfd,   £tude  mi*  fannt.  d  la  paikol    de  la  tunique  vaginale^   MontpeÜitr   1S64«  umd  Am^^ 

et  palh    dt  la  tuniqve  pagituth,   ThUe  de   Paria  1S5S 
»npUy.    VarOUä  anatomiqmu  de  fh^droeMe,  Sem    mid    IV  1884. 
eBxmer,  i>t<  liydroctU,  SammL  klm.    VoH.  v.    V<>tkmann  N.   135. 
&IIUÜ]L.  Hinaiofät  du  scrütKm,   Thiae  de  Paris  1853 
giieer«aiix,   Traiii  d'anal  jMiik.  II  1881. 
ecoq.   Dt  rhtfdtocUe  ehnmique^  Montpellier  1870. 
tifir,  Hydrortle  multäocitlarü,  Ceniraibl   f.  Ckir    1885 
DiMOSi  Im»  tumeut»  fibrruaes  perididymmrt*,   Thf4€  de  Pari*  1858. 
oth,  BydrKH'elc  tpermaiiea.    Vir  eh.  Arch,  81.  Bd 
4t««l,  Hjfdrocele  bOoeularU,  Centraihi.  j.  Ckir.  1885- 

Wsäf^  dieab4xügliehA  LiUratur  enthalten  §  323,  §  323  tmd  §  3S5. 


2.    Pathologische   Anatomie  des   Samen  Stranges,   des 

Samenleiters,  der  Samenbläseben,  der  Prostata 

und  des  Penis. 

§  327.  Der  Samensti^n^^  Funiculus  spermaticus,  ist  ein  vom 
öden  zum  Leistenkanal  verlaufender  Strang,  welcher  nach  aussen  von 
ir  Tunica  vaginalis  communis,  einer  bindegewebigen  Hülle,  welche  der 
)den  bei  seinem  Descensus  von  der  Fascia  transversa  abdominis  erhält, 
aschlossen  ist.  In  ihrem  Innern  liegen  oberhalb  des  Hodens  das  Vas 
ferens,  sowie  die  zum  Nebenhoden  und  Hoden  tretenden  Blut-  und 
^mphgefasse  und  die  Nerven.  Alle  diese  Theile  werden  durch  lockeres 
nd^ewebe  untereinander  vereinigt  Die  Venen  bilden  innerhalb  des 
menstranges  ein  Geflecht. 

Das  Tas  deferens  ist  ein  mit  Cylinderepithel  ausgekleidetes,  mit 
»er  starken  Muscularis  versehenes  Rohr,  welches  sich  in  dem  dem 
isen gründe  anliegenden  Abschnitte  zu  der  sog.  Ampulle,  die  zuweilen 
l  blinden  Anhängen  versehen  ist,  erweitert  und  zugleich  Drüsen  erhält. 
Die  Samenbläsehen  bilden  ein  Anhangsgebilde  des  Vas  deferens 
1  stellen  einen  mit  kurzen  Aesten  versehenen ,  unregelmässig  ausge- 
:hteten  Schlauch  dar,  dessen  Schleimhaut  reichlich  Drüsen  enthält, 
setzen  sich  da  an  das  Vas  deferens  an,  wo  dasselbe  in  die  Prostata 
,t  Jenseits  ihrer  Eintrittsstelle  wird  das  Vas  deferens  als  Ductus 
culatorius  bezeichnet. 

Die  wichtigsten  Verindemngeii  des  Tas  deferens  sind  die  Ent- 
ndungen  (Deferenitis  s.  Spermatitis),  welche  sich  im  An- 
luss  an  Entzündungen  der  Harnröhre,  der  Prostata,  der  Blase  und 
Nebenhodens  einstellen.  Am  häufigsten  bandelt  es  sich  um  schleimige 
.  eiterige  Katarrhe,  so  z.  B,  bei  gonorrhoischen  Infectionen.  Nach 
srösen  Entzündungen  und  Verletzungen  kann  sich  eine  Obliteration 
Samenleiters  einstellen. 
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Bei  Tuberculose  im  Gebiete  des  Urogenitalapparates  können  in 
verschicdeDen  Theilen  des  Vas  deferens,  sowohl  m  dem  im  Samenstrang 
gelegeneu  Abschnitt,  als  auch  in  seinem  im  Becken  gelegenen  Theil,  m 
der  Ampulle  und  dem  Ductus  ejacuktorius  tuberculose  Infiltrationen  te 
Schleimhaut  und  weiterhin  auch  der  Muscularis  und  des  adventitielko 
Bindegewebes  mit  wachfolgender  Verkäsung  und  mit  Zerfall  und  Ge- 
schwürsbildung auftreten. 

Gummiknoten  sind  in  einigen  wenigen  Fällen  (Verkeltiu  Koch») 
beobachtet. 

Die  SamenhlllHchen  werden  am  häufigsten  vom  Samenstraug  aus  ii 
Mitleidenschaft  gezogen.  Bei  Katarrh  füllt  sich  ihr  Lumen  mit  schleimige! 
oder  schleimig-eiterigen,  bei  Tuberculose  mit  käsigen  Massen,  Die  Wände 
sind  mehr  oder  weniger  durch  zellige  Infiltration  oder  durch  Tubertat 
bildung  verdickt  und  können  hei  weit  vorgeschrittener  Tuberculose  in 
grosser  Ausdehnung  der  käsigen  Nekrose  verfallen. 

Sowohl  entzündliche  Secrete  als  auch  der  normale  Inhalt  der  Samen- 
kanälchen  können  bei  Verhinderung  einer  Entleerung  sich  eindicken  ud^ 
durch  Kalkablagerung  verkreiden,  so  dass  Concremente  und  Steine 
entstehen.  Mehrfach  ist  die  Anwesenheit  von  Samenfäden  (Sa mes- 
st eine)  in  Concrementen  constatirt  worden. 

Die  im  Samenstrang  gelegenen  Venen  erfahren  nicht  selten  vtri- 
cöse  Dilatationen,  die  sich  bis  auf  ihre  Wurzeln  im  Hoden  tmd 
Nebenboden  und  in  der  Schleimhaut  erstrecken,  Sie  führen  zu  Ver- 
dickungen des  vSamenstranges,  welche  als  Varieoeclen  bezeichnet  weri«. 
Ihre  Entstehung  ist  häufig  auf  Hemmung  des  Blutabfiusses  aus  den 
Samenstrang  durch  Geschwalste,  Hernien  etc.  zurückzuführen. 

Durch  Oedem  bedingte  Schwellungen  des  Samenstranges  sind  ik 
Hydraecle  dlflfnsa  fnnteuH  beschrieben. 

Durch  Berstuug  von  arteriellen  oder  venösen  Samen  st ranggefitesa 
bei  traumatischen  Einwirkungen  oder  durrh  Zerreissung  ektattsdvr 
Venen,  selten  von  Arterien,  z.  B.  bei  Anstrengung  der  Bauchpresse,  \m 
Husten  etc.  bilden  sich  grosse  Hämatome  de^  Sanienstranges»  I» 
deneo  das  Blut  im  lockeren  Zellgewebe  zwischen  den  einzelnen  Gebilde 
des  Stranges  liegt  und  eine  ganz  bedeutende,  zuweilen  enarme  Ai- 
Schwellung  des  Samenstranges  bedingt.  Die  Verbreitung  des  Blutes  9^ 
streckt  sich  meist  über  den  ganzen  Samenstrang  (H,  diffusum),  tas 
Grunde  des  Scrotums  bis  zum  Leistenkanal,  und  kann  sich  dunch  d0 
Leistenkanal  bis  ins  subseröse  Gewebe  de^  Bauchfells  fortsetzen.  Ü 
die  Blutung  nur  klein,  so  bildet  sich  auch  nur  eine  circumscripti:  Ät- 
sch wellung  des  Samens tranges  (Haematoma  circumscripta al 
Spontanheilung  grosser  Hämatome  pflegt  nicht  einzutreten ,  doch  «H 
die  Anschwellung  später  mehr  circumscript.  Kleine  Blutungen 
resorbirt  werden,  hinterlassen  aber  Gewebsverdichtungen  und 
tirungen. 

Bei  Entzündung  des  Vas  deferens  kann  der  Procesa  auch  auf  da 
übrigen  Theil  des  Samenstranges  übergreifen,  namentlich  bei  tabeipdM 
Formen. 

Von    primären  Gesehwfilsten   kommen  im  Samenstrang  Upo» 
Fibrome,   Mjxofihrome,  Myxome,  Sarkome  vor^  sind   jedoch   sdieii. 
Hodensarkomen   und   Carcinomen   können   sich   Metastasen 
Samenstrang  entwickeln. 


Samens  trau  g.     Prostata, 
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Literatur  znr  pathologischen  Anatomie  des  Samen- 
Stranges  nnä  der  3  amen  blase. 

Samen9tcm,    Virck,   Arch,  t5,  ßd. 
fOMud,  J}€s  iumevrä  »oUdeM  du  eerdcn  ^enuiligiw,  Arek.  ffm.  di  wud.  1884, 
ftnoii-Muudoii,  CoiOrib.  ä  ritmde  dt  VhtfdrociU  «nkyMUe  du  cordon  tpermait^ut,  /Wti  1884. 
Uböit,  J^'ibromü  du  eord&n  9p€rmaiMqu€i  CktM    dts  höp.   1864. 
od*rd,  Sehrump/img  der  BamenbiaMen,  Qax.  mid.  de  Paria  1866. 
Mtttlin,  Be/ereniHt,  Gas.  des  höp.  1888. 
^utolimtoii,  Ik/firtmüü^  Med.  Times  187t. 
ätehoU,  A&sctss  der  SammMa§m,  Med.-Ükir,   Trasu.  JJXIIJ, 
KohtMkf,  Concretion  dir  SawumAlaten^    Virdi.  Areh.   J6.   Bd, 
«liqii«t,  Sametutem^  Öam.   des  höp.   1874. 
ahs,  Sarkom  der  SamadtUse,  D.  Zettsekr,  /.  Ckir,   XXII, 
Weüere  dusbfisäffUehe  Lütt&iim-  mlhäli  §  3SS. 

§  328.  Die  Prostata  ist  ein  drüsiges  Organ  mit  einem  an  Moskel- 
Bllen  reichen,  stark  entwickelten  Stroma,  welches  den  ÄnfangstheO  des 
ewölmlich  als  Harnröhre  bezeichneten  Canalis  urogenitalis  umfasst.  Sie 
itsteht  durch  eine  Modification  der  Wand  des  Urogenitalkanales,  und 
^ar  dadurch,  dass  in  derselben  sich  ein  mächtiges  Lager  mit  Cylinder- 
lithel  ausgekleideter,  verzweigter,  tubdöser,  in  Endsäckchen  endender 
rüsen  bildet,  welche  durch  ein  an  MuskelzelJen  reiches  Stroma  gestützt 
id  nach  aussen  von  einer  dicken  Lage  glatter  Muskelfasern  umschlossen 
ärden. 

Die  Drüse  ist  bei  Kindern  klein  und  nimmt  erst  vom  15.  bis  25.  Jahre 
heblich  an  Grösse  zu.  Sie  findet  ihre  stärkste  Entwickelung  an  der 
iteren  Seite  des  Urogenitalkanales  und  bildet  hier  zwei  durch  einen 
Dschnitt  von  einander  getrennte  Lappen,  Zuweilen  liegt  zwischen 
zteren  noch  ein  Zwischenlappen,  Der  vor  dem  Urogenitalkanal  ge- 
:ene  Abschnitt  ist  meist  nur  schwach  entwickelt  und  zuweilen  sogar 
f  eine  schmale  bindegewebige  Brücke  reducirt^  kann  sich  indessen  zu 
em  Lappen  ausbilden. 

Die  Drüsen  münden  seitlich  von  der  als  Samenhügel  bekannten  lang- 
len  Erhöhung  an  der  Hinterwand  der  Harnröhre,  welche  meist  die 
finungen  der  Ductus  ejaculatorii  enthält. 

Neben  den  Drüsen  enthält  die  Prostata  noch  eme  Tasche,  die  Vemcula 
^tatica,  einen  Rest  der  MüiXBR'schen  Gänge,  die  zuweilen  eine  un- 
rdhnliche  Grösse  besitzt  Nach  Englisch  können  aus  Resten  der 
LL£R'schen  Gänge  auch  Cysten  entstehen,  welche  innerhalb  der  Pro- 
ta  oder  in  der  Nähe  derselben  liegen. 

YoUständiger  Mangel  der  Prostata  kommt  nur  bei  stärkeren  Miss- 
lungen des  ürogenitalapparates  vor.  Ihre  Grösse,  sowie  die  Grösse 
einzelnen  Theile  ist  dagegen  erheblichen  Schwankungen  un ter- 
fen. 

Atropkle  der  Prostata  kommt  sowohl  bei  jüngeren  als  bei  älteren 
viduen  vor  und  kann  sowohl  das  Stroma,  als  auch  das  Drüsengewebe 
ffen.  Fettige  Degenerationen  des  Drüsenepithels  kommen  namentlich 
löherem  Alter  vor. 

Bei  Eiitzfiedungen  im  Gebiete  des  Ürogenitalapparates  wird  auch 
Prostata  oft  in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  namentlich  bei  gonor- 
scher  Harnröhrenentzündung,  bei  eiteriger  und  putrider  Cystitis  und 
.  Ent2iindungen  des  Rectums  und  des  Beckenzellgewebes.  Daneben 
m  Verletzungen  die  häufigste  Ursache,  während  hämatogene  Ent- 
ungen  selten  sind.  Die  entzündlichen  Exsudationen  führen  zu  mehr 
minder  erheblicher  Schwellung  der  Prostata.    Bei  Katarrh  der  Drüsen 

fICT,  UäiA.  4.  fpec  p«lh.  AjoU    T.  AttIL  52 
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entleert  sich  aus  deren  AusfÜhmngsgängen  bei  Dmck  trtbes  weaäcz  1 
Secret 

Meist  gehen  die  Entzündungen  durch  Resorption  des  ^^mA^tmi  nnd  ' 
Verhärtung  des  Stroma  mit  Atrophie  der  Drfisen  ist  sdtes.  Beeteisl 
Entzündungen  bilden  sich  ffdbweisse  InfiltmticMish&ide,  iiddie  ski  ^ 
flüssigen  und  zu  Abscessbildungen  führen.  Kleine  AbaoesBe  kta 
vernarben ;  grossere  brechen  meist  in  die  Umgebung  durch,  am  Uifi^ 
in  die  Harnröhre,  zuweilen  auch  nach  aussen  in  das  umgdadeBM- 
gewebe.     Nach  ihrer  Entleerung  kann   ebenfalls  Vemarboic  dstRft 

Taberealose  kommt  am  häufigsten  second&r  nach  Taberadoa  le 
nachbarter  Theile  des  Urogenitalapparates  vor,  tritt  indessen  wukfX 
in  der  Prostata  auf.  Es  bilden  sich  dabei  sowohl  gr^tasere  KisekM 
als  kleinere  graue  Knötchen.  Erweichende  Knoten  können  in  die  Nadbc- 
schaft  durchbrechen. 

Bei  Rotz  kommen  eiterige  Entzündungen  Tor. 

Im  höheren  Alter  enthalten  die  Drüseng&nge  und  Beeroi  der  ?>  I 
stata  meist  Coneremente.    Die  kleinsten  sind  nur  mit  dm  IGkn^ ' 
nachweisbar,  grössere  bilden  meist  bräunliche  bis  schwane,  sdla  fk 
hirsekorogrosse  Kömer  und  können  auf  den    Schnittflächen  in  gnff 
Zahl  erscheinen.    Die  grösseren  sind  in  den  äusseren  JLagen  meist  ta- 
uch geschichtet  (vergL  d.  aUg.  Th.  Seite  145  Fig.  48)  und  schlkssoB 
ihrem  Innern  einen  homogenen  oder  aus  Körnern  und  Schollen  bestetai^ 
Kern  ein.    Kleine  Coneremente  sind  entweder  ganz  homogen  oder  seip 
im  Gentrum  ein  kemartiges  Gebilde.    Verschiedene  Coneremente  ka«B 
durch  eine  gemeinschaftliche  Hülle  zusammengehalten  werden.   Ein  TVs 
derselben  giebt  eine  ähnUche  Jodreaction  wie   das  Amjkrid.    ZovdB 
verkalken   sie,  namentlich   wenn  sie  eine  erhebliche    Grösse  eneite 
Gleichzeitig  pflegen  sie  dann   unregelmässig   zackig   zu  werd^.    SiC 
Stilung   entstehen    sie  durch  eine   eigenthfimliche    hyaline    Dmwik- 
lung    des  Protoplasmas    abgestorbener  und  abgestossener   Zelk».    K^ 
kleinen,  den  Corpora  amylacea  ähnlichen  Fonnen  kommen  schon  ii  dff 
Prostata  des  Kindes  vor  und  es  hängt  ihre  Bildung  damit  zusamno. 
dass  in  den  soliden  Drüsensprossen  ein  Zerfall  der  ZeDen  in  hyaiiv 
Schollen  stattfindet,  welche  sich  aneinanderlegen  und  durch  Anlagoin^ 
neuen  Materiales  zu  geschichteten  Körpern  werden.     Das  Pigmest,  te 
manche  enthalten,  stammt  wahrscheinlich  von  gelben  Körnern,  weldie  bä 
bejahrten  Individuen  in  einem  Theil  der  Drüsenepithelien  eingeschlossei 
sind. 

Nach  Stilung  kommt  bei  alten  und  jungen  Individuen  auch  eiat 
hyaline  Entartung  der  Muskelfasern  vor,  namentlich  nach  fieber 
haften  Krankheiten.  Bei  älteren  Individuen  orfiLhrt  die  &usserste  Lip 
der  bindegewebigen  Wand  der  Drüsenkanäle  eine  hyaline  V^dickus. 
welche  unter  Umständen  das  Lumen  verlegen  kann  und  dadnith  die 
Retention  von  Secret  und  die  Bildung  von  Concrementen  begOnst^gt 

Im  höheren  Alter  stellt  sich  sekr  häufig  eine  TergrOssenuig  der 
Prostata  ein,  wobei  bald  alle  Theile  gleichmässig,  bald  nur  einzebie 
Lappen  an  Masse  zunehmen.  Die  Schnittfläche  bleibt  dabei  entweder 
gleichmässig  gebaut  oder  lässt  knotige  Herde  erkennen,  wobei  meist  aoch 
die  Oberfläche  eine  knollige  Beschaffenheit  zeigt 

Nehmen  wesentlich  die  Seitenlappen  an  Masse  zu,  so  wird  die  Hazs- 
röhre  seitlich  verengt;  durch  einseitige  Hypertrophie  wird  sie  seitlick 
verschoben.  Bei  starker  Zunahme  des  hinteren  MittebtOckes  wird  <fie 
Hinterwand  des  Blasenhalses  und  des  AnfangstheOs  der  Harnröhre  nack 
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nnen  vorgetrieben*    Alle   diese   VeränderungeD  köDEeB   ein  mehr  oder 
ninder  erhebliches  Hindemiss  für  die  HamentleeniDg  bilden. 

Sowohl  bei  der  diffusen  als  auch  bei  der  knotigen  Hrpertroplile 
kann  es  sich  nur  um  eine  Zunahme  des  fibromusculären  Gewebes  (Fi b ro- 
ll yome)  handeln,  während  das  Drüsengewebe  unverändert  bleibt  oder 
itrophisch  wird  oder  cystisch  entartet.  Häufig  nimmt  indessen  auch  die 
)rüsensiibstanz  zu,  unter  Umständen  so  bedeutend,  daes  sie  gegenüber 
lern  tibromusculären  Gewebe  vorwiegt,  so  dass  man  die  Bildung  als 
glanduläre  Hyperplasie  bezeichnen  muss.  Manche  Autoren  zählen 
ie  auch  zu  den  Adenomen. 

Destmirende  idenome  und  Carelname  sind  im  Ganzen  selten, 
5nnen  indessen  sowohl  bei  jungen  Individuen  als  auch  im  höheren  Alter 
uftreten  und  bilden  knotige^  meist  weiche  Tumoren,  welche  nach  dem 
lumen  der  Harnröhre  oder  des  Blasenhalses  vorspringen  und  bei  weiterem 
Pachstbum  auch  auf  die  Nachbarschaft  übergreifen.  Bei  Zerfall  der 
feubildung  bilden  sich  Geschwüre. 

Am  Colliculus  semlnalls  kommen  in  seltenen  Fällen  als  angeljorene 
ildungen  klappenähnliche  grosse  Schleimhautfalten  vor,  welche  die  Ent- 
lerung  des  Urines  hindern. 

Die  Cowper'sehen  DrQsen  sind  zwei,  6—8  mm  Durchmesser  hal- 
nde,  gelappte  Drüseben,  welche  in  der  Pars  membranacea  der  Ham- 
ihre  unmittelbar  hinter  dem  Bulbus  des  Corpus  cavemosum  urogenitale 
^n-  Bei  Entzündungen  der  Harnröhre  gerathen  sie  nicht  selten  eben- 
&  in  Entzündung,  schwellen  an,  ragen  in  das  Lumen  der  Harnröhre 
»r  und  vereitern  unter  Umständen.  Bei  chronischen  Entzündungen 
innen  sie  sich  dauernd  vergrössem  und  durch  Verdichtung  des  Stromä 
rhärten.  Bei  Verschliessung  der  Ausführungsgänge  bilden  sich  zu- 
eilen kleine  Retentions<^stchen,  welche  bei  Kindern  die  Entleerung  des 
■ines  hindern  können  (Elbogen). 
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§  329.  Der  Penis  besteht,  vod  der  Hautdecke  abgesehen,  ans  te 
Pars  cavemosa  des  Urogenitalkanales  oder  der  Urethra  und  aus  denn 
Genitalhöcker  eatstaüdeoeo  Schwellkörpeni.  Im  Gebiete  der  ersteni 
hat  sich  der  äussere  Theil  der  musculosen  Wand  des  Urogenitalkaoalci 
IE  ein  aus  caveraöseu,  unter  einander  communicirenden  Bluträamen  be- 
stehendes Gewebe  umgewandelt,  in  dessen  oberen  Tbeilen  die  durch  eiie 
Schleiniliaut  und  eine  dünne,  mit  den  muskelzellenhaltigen  Wänden  te 
cavemösen  Bluträume  in  Zusammenhang  stehende  Muskellage  abgt^ 
grenzte  Harnröhre  liegt  Am  proximalen  Binde  bildet  der  paarig  wgt- 
legte,  aber  zu  einem  einfacbeo  Organ  vereinigte  Schweükörper  den  BoUnd^ 
am  distalen  Ende  die  Glans  penis. 

Die  am  Genitalhöcker  entstandenen,  von  einer  derben  Hülle  nit' 
gebenen  Corpora  cavernosa  penis  entspringen  an  den  Schani beinästeo  ui 
legen  sich  auf  die  dorsale  Fläche  der  Harnröhre»  um  an  der  Hinter- 
fläche  der  Eichel  in  den  als  Sulcus  coronarius  bezeichneten  Furchen  n 
enden.  Ihre  Bluträume  sind  grösser  und  unregelmässiger  als  diejea^B 
des  Schwellkörpera  der  Urethra.  Die  Hautdecke  der  Schwellkörper  bJUtf 
am  vorderen  Ende  des  Schaftes  des  Penis  eine  Duplicatur ,  welche  & 
Eichel  bedeckt  und  als  Präputium  bezeichnet  wird. 

Vollständiger  Mangel  des  Penis  kommt  neben  anderen  Defedma 
den  äusseren  GescUechtstheilen  vor,  ist  indessen  sehr  selten.     Tei4lf 

?elang  desselben,  sowie  eine  Bildung  zweier  Kanäle  innerhalb  eil» 
'enis,  von  denen  der  eine  dem  Harn,  der  andere  dem  Geschlechtsappiitf 
zum  Abflussrohr  dient,  ist  ebenfalls  selten.  Häufiger  kommt  eine  kll" 
merUehe  Ausbildung  des  Penis  vor,  wodurch  er  sich  in  seinem  Ais- 
sehen mehr  oder  weniger  der  Chtoris  nähert  Meist  ist  damit 
Hypospadie  verbunden,  d,  h.  eine  Verlagerung  der  ürethralöflnung  i 
hinten,  so  dass  dieselbe  entweder  an  der  Unterseite  der  Eichel  oderd(i| 
Peniskörpers  oder  an  der  Wurzel  des  Penis  oder  endlich  sogar 
dem  Scrotum  (Uypospadia  perineo-scrotalis)  liegt  (vergl.  Fig.  374,  p,  732^1 

Als  Epli^patlle  (Fig.  373,  p.  752)  bezeichnet  man  eine  Verlagnil 
der  Hamröhreuötlhung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  8cilleif 
als  die  H jpospadie  und  beruht  auf  einem  mangelhaften  oder  verspiM 
Schluss  des  Beckens,  so  dass  die  Kloake  früher  in  eine  Darm^  ofl 
Geschlechtsöffnung  getheilt  wird  (TmEBscii),  Unter  Umstandaa  UM] 
der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten,  und  es  kann  gleidizoitig  dH 
Blasen-  und  Bauchspalte  vorhanden  sein. 

Nicht   selten  ist  eine   abnorm   starke   Entwickelung ,    eine  ^JP^l 
trüphle  des  Praeputhuns,    Ist  dabei  die  PraeputialöflTnung  vereogi.^ 
dass  das  Praeputium  nicht  zurückgeschoben  werden  kann,  so  beiacW 
man  dies  als  hypertraphlsclie  Phimose.    Totaler  Mangel  des  Pru* 
putiumg  ist  selten,  häufiger  eine  abnorme  Kürze  desselben. 

An  den  Hautdecken  des  Penis  und  an  der  Eichel  kommen  namtf da  | 
die  als  Herpes,  Ekzem,  Ulcus  molle,  syphilitische  InitifJ* 
Sklerose  und  Ulcus  induratum,  breites  Condylom,  Erysip«* 
Tuberculose,  Elephantiasis,  spitzes  Condylom,  Hii^' 
hörn  und  als  Ca  rein  om  bezeichneten  Hautaffectionen  vor  (vergl  ^ 
pathologische  Anatomie  der  Haut). 


Penis. 


an 


Die  CarciD^me  eDtwickelD  Bich  am  häufigsten  an  der  Eichel  und  am 
raeputium  und  treten  sowohl  in  Form  mächtiger  papillärer  WucheruBgen 
Is  auch  in  Form  von  Geschwüren  auf.  Unter  Umständen  wird  der 
änze  Penis  von  der  Wucherung  ergriffen  und  zerstört. 

Entzündung  der  Eichel  wird  als  Balaultis,  solche  des  inneren 
lattes  des  Praeputiums  als  Posthitis  bes^eichnet.  Sie  können  einer  der 
Jen  erwähnten  Formen  der  Hautentzündung  aogehören,  werden  indessen 
icht  selten  auch  durch  Zersetzung  des  bei  Mangel  an  Reinlichkeit  unter 
er  Vorhaut  sich  ansammelnden  Talgdrüsensecretes  (Sraegma),  sowie 
urch  zersetzten  oder  mit  infectiosem  Eiter  gemischten  Urin,  oder  durch 
iterigen  Ausfluss  aus  der  Harnröhre  (Gonorrhoe,  Schanker)  verursacht 
ach  Fetedreich  werdeo  die  bei  Diabetes  vorkommenden  Entzündungen 
urch  Aspergilluswucherungen  unter  der  Vorhaut  hervorgerufen.  Das 
"raeputium  schwillt  dabei  durch  Oedem  meist  mächtig  an.  Kann  die 
jrgeschobene  Vorhaut  infolge  der  Schwellung  nicht  zurückgezogen  werden, 
I  bezeichnet  man  dies  als  entzündliche  PMniosfs;  kann  die  zurück- 
^schobene  Vorhaut  nicht  mehr  vorgeschoben  werden,  als  Paraplilmoels. 
ei  schweren  Formen  der  Entzündung  entstehen  Geschwüre,  zuweilen 
igar  gangränöse  Kekrose  der  Eichel  und  des  Praeputiums.  Bei  Heilung 
ceröser  Processe  können  sich  Verwachsungen  zwischen  der  Eichel  und 
!m  Praeputium  bilden. 

Unter  dem  Praeputium  liegende,  aus  Smegma  und  abgestossenen 
lithelzellen  bestehende  Secretmassen  können  sich  bei  enger  Vorhaut 
It  hamsauren  Salzen,  Kalk  etc.  incrustireD,  so  dass  sich  Concremente, 
raepntjalst^ine  bilden.  Uoter  Umstanden  gelangen  auch  mit  dem  Urin 
gebende  Concremente  unter  die  Vorhaut  und  vergrössem  sich  hier 
dter. 

Von  den  Veränderungen   der  Schwel IkSrper  des  Penis   sind  die 

rreissungen,  Verletzungen  und  Quetschungen   die   wichtigsten,   da  sie 

starken  Blutungen  Mhren  und  häufig  mit  mehr  oder  minder  erheb- 

tier,  durch  narbige  Induration  und  Verödung  des  cavernösen  Gewebes 

lingter  Verunstaltung  des  Penis  heilen, 

Entzündungen  der  Schwellkörper  kommen  am  häufigsten  nach  Ent- 

idungen   der  Haut  oder   der  Harnröhre    sowie    nach  Traumen   vor, 

men  indessen  auch  bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  wie  Pyämie, 

riola,  Typhus    u.  s.  w.   auftreten.     Sie    sind    durch  Schwellung   der 

iwellkörper  ausgezeichnet   und   können   zu  Vereiterung  und  Gangrän 

l    weiterhin    zu    narbiger   Verunstaltung  des   Gewebes  führen,     Zu- 

len  entstehen  nach  Entzündungen  knotige  Verhärtungen  der  SchweU- 

per- 

In  seltenen  Fällen  stellt  sich  nach  vormufg^gangenen  Entzündungen 

5  partielle  Verkßöcherung  des  Bindegewebes  der   Schwellkörper  ein, 

häufigsten  in  der  Scheidewand  der  Corpora  cavemosa  penis. 

Das  Serotuffl  ist  ein  von  der  Haut  gebildeter  Sack,  der  paarig  an- 

gt  ist  und   sich  in  der  median   verlaufenden    Raphe  vereinigt.    In 

em  subcutanen  Gewebe  liegt  eine  Lage  glatter   Muskelfasern,    die 

ica  dartos. 

Die  Veränderungen  des  Scroturas  stimmen  mit  denjenigen  der  äusseren 
t  überein.  Besonders  häufig  kommen  Elephantiasis,  Ekzema  margi- 
m  und  Carcinom  (bei  Schornstein  fegem  und  ParalJinarbeitem)  von 
ler  sind  Dermoide  und  Teratome  mit  verschiedeoen  Gewebsformationen 
Jcrotum  verhältnissmässig  häufig. 
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1.    Pathologische  Anatomie 

§  330.  Das  OTarlum  bildet  nach  Eint 
ovales  abgeplattetes  Organ  von  3—5  cm  La: 
kleinen  Beckens  in  einer  von  dem  hinteren  J 
gebildeten  FaJte  des  Peritonemns  gelegen  isi 
sich  vollständig  über  das  Ligamentum  latum 
sitzt  keine  abziehbare  peritoneale  Hülle,  en 
Bauchhöhle  eingeschoben,  und  das  Bauchfell 
heftungsstelle  des  Ovariums  mit  einem  schai 

Die  freie  Oberfläche  des  Organes  ist  n 
Cylinderepithelien  bedeckt,  unter  wel 
dichte  fibröse  Gewebsschicht  lie^t.  An  dies 
Vielfaches  breitere  Zone  der  Eifollikel,  die  1 
Parenchymschicht  (Waldeyer)  an,  w 
Hilus  unterbrochen  wird,  wp  aus  dem  Ligan 
Lymphgefässe,  sowie  die  Nerven  in  das  Oi 
dieser  Zone  ist  ein  sehr  zellreiches  Bindegei 
man  rundliche  Höhlen  von  0,042  bis  15,0  mm 
Follikel  von  0,042  bis  0,15  mm  Durchmesse 
äusseren  Theilen  der  Parenchymschicht  liege 
bedeutend  an  Zahl.  Sie  werden  als  Primi 
bestehen  aus  einem  einfachen  Lager  niedr 
thelien  und  einem  Ei,  welches  das  Centrum  e 
gebildete  Höhle  vollkommen  ausfüllt  Etwa 
in  der  Umgebung  des  Eies  eine  mehrfache  1 
grössere  von  0,5  bis  5,0  mm  Durchmesser  1 
kubischer  Epithelzellen  (Membrana  gran 
enthalten  eine  mit  Flüssigkeit  (Liquor  f 
Höhle.  Das  Ei  liegt  excentrisch,  umgeben  v 
in  grösseren  Follikeln  hügelartig  in  das  Lu: 
s.  Discus  proligerus)  und  in  der  Umgi 
Lage  cylindrischer  Zellen  bildet,  welche  de 
selbst  hat  an  Grösse  erheblich  zugenommen 
nösen  radiär  gestreiften  Hülle  (Zona  pelli 

Die  mit  centralen  Höhlen  versehenen  Fol 
Follikel  bezeichnet.    Sie  sind  gegen  dai 
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gewebige  UmhülIuDg  (Theca  folliculi)  abgegrenzt^  welche  sich  aus 
einer  äusseren  dicht- fibrillären  (Tunica  fibrosa)  und  einer  innerti 
Zell-  uBd  gefässreichen  (Tunica  propria)  Schicht  zusammeDsetzt. 

Die  grösseren  GBAAF'schen  Follikel  liegen  in  der  tiefen  Schicht  der 
ParencbymschiGht,  drängen  sich  aber  bei  ihrer  Vergrossening  mehr  und 
mehr  nach  der  Oberfläche  und  schieben  die  anderen  Follikel  zur  Seite. 
Schliesslich  prominiren  sie  über  die  Oberfläche  und  sind  dann  nur  von  einer 
zarten  BiDdegewebshüUe  bedeckt,  deren  am  stärksten  prominirender  Ab- 
schnitt stark  verdünnt  und  gefasslos  ist  (M  a  c  u  1  a  p  e  1 1  u  c  i  d  a  folliculi). 
Die  Zahl  der  in  einem  Ovarium  liegenden  grösseren  Follikel  ist  our 
gering.  Follikel  von  der  oben  als  Maximum  angegebenen  Grösse  enthält 
ein  Ovarium  normaler  Weise  nur  einen  oder  zwei. 

Der  centrale,  dem  Hilus  beDachbarte  Theil  des  Ovariums,  die  Hilus- 
schiebt  oder  die  Mark  Substanz  ist  äusserst  reich  an  Gefässen,  so 
dass  das  bindegewebige  Stroma  gegen  dieselben  stark  zurücktritt.  Die 
Arterien  sind  korkzieherartig  gewunden»  die  Venen  weit.  Im  Stroma 
liegen  glatte  Muskelzellen,  welche  vom  Ligamentum  ovarü  stammen, 
Follikel  enthalt  die  Hilussubstanz  gewöhnUch  keine,  doch  ist  es  nicht 
selten,  dass  einzelne  Follikel  mehr  oder  weniger  in  das  Uilusstroma  vor- 
geschoben sind. 

Die  Bildung  der  specifischen  Bestandtheile  des  Eierstockes  wird  im 
dritten  Monat  des  Fötallebens  dailurch  eingeleitet,  dass  das  Keimepithel 
1er  Eierstocksanlage  wuchert  und  Blindschläuche  in  das  naheliegende 
Bindegewehslager  der  zukünftigen  Rindenschicht  eintreibt. 

indem  diese  Schläuche  sich  ramificiren  und  untereinander  in  Ver- 
bindung treten,  bildet  sich  ein  Netzwerk,  dessen  ZeUstränge  durch  das 
Afuchemde  Bindegewebsstroma  in  Zellhaufen  abgeschnürt  werden,  welche 
nne  centrale,  grossere  Zelle  enthalten  und  nichts  anderes  sind  als  die 
?rimärfollikel.  Die  Einwucherung  des  Epithels  setzt  sich  noch  etwas 
Iber  die  Geburt  hioaus  fort  Nach  Paladino  soll  bis  zum  Klimax  eine 
Degeneration  des  Eierstockparencbyms  stattfinden.  Von  anderen  Autoren 
Koster,  Gussehow,  Nagel)  werden  Abschnürungen  von  Keimepithel, 
lie  im  höheren  Alter  vorkommen,  fiir  pathologisch  angesehen  und  mit 
ironischen  Entzündungen  in  Verbindung  gebracht. 

Das  Ovarium  der  Neugeborenen  bildet  ein  verhältnissmässig  langes 
»lattes  Organ  mit  glatter,  aber  häufig  mit  Einkerbungen  versehener 
)berfläche,  welches  mit  den  Jahren  an  Grösse  zunimmt  und  erst  nach 
'Eintritt  der  Geschiechtsreife  seine  grösste  Ausbildung  erhält.  Einzelne 
ieine,  Flüssigkeit  enthaltende  Bläschen  kommen  schon  im  Eierstock  des 
Teugeborenen  vor.  Völlig  reife  Follikel  bUden  sich  erst  zur  Zeit  der 
leschlechtsreife. 

Mangel  beider  Ovarien  scheint  nur  gleichzeitig  mit  anderen  hoch- 
radigen  Missbildungen  im  Gebiete  des  GeschJechtsapparates  vorzukommen, 
ibenso  ist  auch  Mangel  eines  Ovariums  meistens  mit  Missbildung  der 
leichseitigen  Tube  und  des  Uterus  (Uterus  bicomis,  U.  unicomis,  Mangel 
er  Tube)  verbunden,  doch  sind  auch  Fälle  beobachtet^  in  denen  Uterus 
nd  Tuben  normal  ausgebildet  waren. 

In  einem  Theil  der  Fälle  ist  der  Mangel  eines  Ovariums  und  des 
tKlominalen  Endes  der  gleichseitigen  Tube  auf  eine  Abschnürung 
Lirch  Axendrehung  oder  dnrch  Adhäsionsstränge  zurückzuführen,  ein 
brkommniss,  welches  unter  Umständen  auch  extrauterin  eintritt.  Das 
>geschnürte  Ovarium  kann,  falls  es  sich  nicht  anderswo  fixirt  und  weiter 
itwickelt,  resorbirt  werden  oder  verkalken. 
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Hypoplasie  der  OTarleii  ist  nicht  selten  und  kann  sowohl  dk 
erste  Entwickelung  in  der  Fötalzeit,  als  auch  die  postembryouale  Ans- 
bildong  betreffen.  Die  Grösse  und  die  Gestalt  der  Ovarien  ist  schon  ia 
den  Grenzen  des  Physiologischen  sehr  verschieden;  nameDtlich  wechselod 
ist  das  Verhältniss  der  Länge  zu  den  Dickeiidimensionen,  doch  ist  and 
die  Masse  des  Organes  erheblicher  Schwankung  unterworfen.  Von  eiMf 
Hypoplasie  der  Ovarien  kann  man  sprechen,  wenn  sie  in  den  Jahren  der 
Geschlechtsreife  noch  die  Grösse  kindlicher  Ovarien  besitzen  und  etw 
Reifling  der  Follikel  ausbleibt  oder  wenigstens  erst  sehr  spät  eintritt 
Gleichzeitig  kann  auch  noch  eine  spärliche  Entwickelung  von  Primir- 
foUikeln  und  Eiern  vorhanden  sein,  so  dass  das  Organ  wesentlidi  aas 
zellreicbem  Bindegewebe  besieht  und  keine  oder  nur  wenige  mit  bloasm 
Auge  sichtbare  Bläschen  enthält. 

Am  häufigsten  kommt  eine  Hypoplasie  der  Ovarien  Ijei  allgemeiiier 
Zwerghaftigkeit  und  mangelhafter  Entwickelung  des  Körpers,  bei  Kreti- 
nismus  und  bei  Chlorose  ( Vmcnow)  vor.  Der  übrige  TheU  des  Geschlechts- 
apparates ist  dabei  bald  wohl  entwickelt,  bald  ebenfalls  verkümmert  ExR 
Abhängigkeit  der  Entwickelung  der  Geschlechtsgänge  von  der  AusbilduBi 
der  Keimdrüsen  scheint  nicht  zu  bestehen. 

Als  hypertrophisch  sind  Ovarien  zu  bezeichnen ,  welche  über  & 
als  Maximum  angenommene  Grösse  hinausgehen  und  dabei  gleichzeit% 
zahlreiche  Follikel  enthalten  (vergl.  §  331).  Es  kommen  Ovarien  W, 
welche  7  und  8  cm  Länge  besitzen.  In  gewissem  Sinne  kann  man  auck 
eine  prämature  Reifung  von  Follikeln  im  Kindesalter,  welche  nicht  solta 
vorkommt  und  mehrfach  bei  Neugelmrenen  beobachtet  (Sla^tjavso, 
DE  SiNKTY)  ist,  der  Hypertrophie  zuzählen. 

Ueberasilhllge  Ovarien  sind  in  mehreren  Fällen  (Grohe,  Kum^ 
HB  SiNETY,  Winkel,  Olshausen)  beobachtet  und  entstehen  dadmcL 
dass  die  Anlage  eines  Ovariums  in  zwei  Theile  getheilt  wird,  oder  diss 
von  einem  Ovarium  mehrere  Theile  mehr  oder  weniger  vollkommen  i*^* 
geschnürt  werden.  Nicht  selten  findet  man  an  den  Ovarien  kleine  knöpf- 
förmige  Prominenzen,  welche  zuweilen  durch  tiefe,  mit  Cylinderepithd 
ausgekleidete  Furchen  vom  übrigen  Ovarialstroma  abgegrenzt  sind.  di. 
dieselben  den  Bau  der  Albuginea  besitzen,  in  seltenen  Fällen  auch  Follikd 
enthalten,  so  kann  man  in  ihnen  den  geringsten  Grad  der  Abspaltung 
von  Ovarialgewebe  sehen, 

Ovarien  können  bei  ihrem  Descensus  in  di^n  Processus  vaginil^ 
peritonei  gelangen.  Unter  Umständen  wird  im  späteren  Leben  4u 
Ovarium  in  den  Bnichsack  einer  Inguiniilhernie  gezogen  und  es  kma 
auch  durch  den  Cruralkaual,  durch  die  Incisura  ischiadica,  durch  & 
Gefässlücke  der  Membrana  obturatoria  (Ktw^isch)  nach  aussen  tretA 
Es  kann  femer  die  hintere  Vaginalwand  vorstülpen  und  so  in  die  Vagi» 
oder  sogar  vor  die  Vulva  (Ovariocele  vaginalis)  treten^  doch  sind  ilk 
diese  Vorkommnisse  selten. 

Literatur  über  Missbildung  und  Abschnürung   der  Oviiri«» 

B*ttmfarteti,  Z^oei  J'^ülit  von  Ahtchnürting  der  Ovarien,    Firrh    Areh,  97.    Bd. 

Bppim^er,  Ptagtr   VteHeljahrMschr .   1873. 

F«ll,    Uthtrzählig«  EierUlfcke  und  EOeüer,  Btri,  klin,    Woehmsehr.  I8dl 

Fnonkel,    Ueber  SiieldreHung  an  Ovarün^    Virch.   Arch.  91.   Bd. 

Qnhir   Ueber  den  B^u  und  dloj  Waeh*thum  de»  menschlichen  Eteritoek»  und  U^^r  tma^t  hßm^ 

hafte  SUirwtgen  deiselBen,    Vireh    Arch.  26.   Bd. 
H«i«M,  ÖßMterr.ZeitMchr,  /.  prakt    Iletlk.    1862. 
Kloti,  Pathol    Anai.   der  wnbiieJieii  Btxxnüorgant,    Witn   \%%i* 
Meyer,  Enttri^keUmg  der  Oearten^  Arch    f.  Gyn    XÄ.X'll/  1884. 
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ig«I,  Das  «uiucU.  ^t,  Äwdk.  f.  mtkrotk.   Anai.  31.  ßd.   1808 

jlia!U«0,  Die  KramkkeiUn  dar  OiMrim,  Handb.  d.   FVmitnknsnkhnUn  II,  SiMUffart   1886. 
ibtMTt,  Cümpen*aiOTitehe    Bypertrophie    det   OtMcfdechtMäriUtn^    Vireh,   Arck.    HO.  Bd,   1890, 
ih*MiM,    Her  FäUe  v.  acce^Mon^cken  Owtrim,  I-B.  Kid  1890. 

Sin^tj,  Re^,  tur  Vovaire  tht  fottu»  et  de  V^ant  mouvtau-ni^  Arek.  de  pkyt*  II  1875. 
iklUiuk7,    Uehtr  Ab^^hnünoig    der  TVfrc    mid  Ovarien,    w^d   ^htr  S^ramgmlatiom  der  Uuieren 

dm-ck  AsEendreihmg^    Hlmur  aUg.  m4d.  Zeitmiig    1860* 
rcliffWf    {7«£«r  dit  CMorote  $ic  ^  Berlin  1872 
ftldefftr,  Eierttoek  tmd  Ei,  Ldpatiff  1870. 

Weüere  dtesl^ea^giiche  Läerutur  enthää  %  BSl. 


§  331.  Die  Zahl  der  Eifollikel  ist  nach  Vollendung  der  Follikel- 
duog  in  der  Zeit  nach  der  Geburt  am  grössteu  und  nimmt  von  dieser 
it  an  wieder  ab.  Die  grösste  Zahl  der  Eier  geht  innerhalb  der  Ovarien 
eder  zu  Grande  und  ebenso  verschwinden  auch  die  meisten  Follikel  im 
.ufe  des  Lebens  wieder,  ohne  zur  Entleening  des  Eies  gekommen  zu 
n.  Bei  dieser  Bückbildung  wird  der  Inhalt  des  Follikels  resorbirt  und 
rch  eine  grosszellige  Wucherung  der  Follikel  wand  substituirt-  bei 
»sseren  Follikeln  kann  der  FoUikelinhalt  auch  von  sternförmigen,  unter- 
ander anastomosirenden  Bildungszellen  durchzogen  und  weiterhin  in 
idegewebe  umgewandelt  werden.  Daa  grosszellige  Gewebe  der  wuchem- 
!  Theca  folliculi  wandelt  sich  spater  in  Bindegewebe  um,  welches  dem- 
igen  des  übrigen  Ovarialstroma  gleich  ist 

Ein  Theil  der  Follikel,  welcher  die  Beife  erreicht  und  dabei  zu  den 
§  330  erwähnten  grossen  Bläschen  heranwächst,  entleert  seinen  Inhalt 
üe  Bauchhöhle,  und  das  ausgestossene  Ei  wird  unter  normalen  Ver- 
oiissen  von  der  Tube  aufgenommen*    Diese  Entleerung  erfolgt  haupt- 
iüch  zur  Zeit  der  Menstruation,  seltener  ausserhalb  derselben,  und 
i  durch  eine  Vermehrung  des  Follikelinhaltes  herbeigeführt,  zufolge 
SU  die  Älbuginea  und  die  Theca  folliculi  an  dem  über  die  Eierstocks- 
rfläche  sich  erhebenden  TheU  des  Follikels  sich  verdünnen  und  schliess- 
einreissen.    Erfolgt  bei  Berstung  des  F^oUikels  keine  Blutung,  so 
t   sich  die  Höhle  desselben    mit  einer  gelatinös  aussehenden  Masse; 
wie  das  gewöhnlich  geschieht,  eine  Blutung  aufgetreten,  so  wird  das 
len  w^entlich  durch  geronnenes  Blut  eingenommen,  welches  später- 
eine braune  Färbung  erhält 

Schon  vor  dem  Bersten  des  Follikels  stellt  sich  in  der  inneren  Schicht 

Theca  folliculi  eine  Wucherung  ein,   welche  nach  der  Berstung  noch 

mmt  und  in  der  Umgebung  der  blutigen  oder  gelatinösen  Füllmasse 

in  Falten  gelegte»  ziemlich  dicke,  aus   einem  grosszelligen  Keim- 

jbe  und  jungen  Blutgefässen   bestehende  Umhüllung  bildet.     Da  die- 

j  gelb  gefärbt  ist  und  vermöge  ihrer  erheblichen  Dicke  stark  hervor- 

so  bat  das  ganze  Gebilde  den  Namen  Cäfpos  lEteum  erhalten. 

Der  Durchmesser  ein^  Ckirpus  luteum  beträgt  zur  Zeit  seiner  höch- 

Äusbildung  in   der  zweiten   bis   dritten  Woche   nach  der  Berstung 

8—15  mm*    Seine  Grösse  hängt  wesentlich  von  der  Grösse  des  im 

ram  liegenden  Blutcoagulums  ab.    Beim  Untergang  des  Eies  erfolgt 

1  in  wenigen  Monaten  eine  Rückbildung  desselben,   bei  welcher  das 

emde  Keimgewebe  der  Theca  folliculi  zu  einem  vom  übrigen  Ovarial- 

la  nicht  mehr  verschiedenen  Gewebe  sich  umwandelt,  während  der 

(Fig.  412c)  zu  einer  homogenen,  glänzenden,  zellarmen   Binde- 

bsmasse  (Corpus  fibrosum)  wird,  die  nach  einiger  Zeit  ebenfalls  ver- 

ndet,  nur   im  höheren   Alter  sich  dauernd   erhält*      War  bei   der 

ung  eine  Blutung  erfolgt,  so  enthalten  das  in  der  Rückbildung  be- 
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bleibt  erhalten;  die  noch  vorhandeaeu  Eier  und  Follikel  gehei 
im  Allgemeinen  zu  Grunde.  Nach  Wäldeyeb  liegen  im  Part 
einer  gewissen  Zeit  raaltglänzende  Zellen  zerstreut,  welche  M 
lieh  als  Reste  des  Follikelepithels  anzusehen  sind.  Zuweilen  I 
noch  in  hohem  Greisenalter  vereinzelte  Follikel  Fibröse  Kori 
in  Ovarien  von  Greisinnen  wohl  nie  und  sind  oft  in  grosser  1 
banden.  Es  erklart  sich  dies  dadurch,  dass  bei  Äboabme  der  ] 
function  die  Rückbildung  der  Corpora  lutea  unvollkomiiien  i| 
Gefässe  des  Hilusstroma  zeigen  zum  Theil  bedeuteode  Verdick^ 
Intima,  sowie  hyaline  Entartungen  der  ganzen  Wand,  zuweilen  ^ 
kalkungen.  i 

Die  meisten  Teränderungeu  der  Ovarien  stellen  sich  m 
ihrer  grössten  Thätigkeit  ein,  und  ein  Theil  derselben  hängt  1 
dem  Process  der  Eireifung  uiid  Losstüssung  zusammen.  Bei  mei 
und  durch  Beischlaf  herbeigeführten  Congestionen  im  Gebietei 
schlecht  sapparates  kommt  es  nicht  selten  zu  Blutungen,  wobei 
sowohl  in  die  Follikel  austreten  als  auch  im  Stroma  sich  1 
kann.  Geringe  Blutungeu  geben  dem  Follikelinhalt  rothe  Fäd 
bilden  im  Stroma  kleine  hämorrhagische  Herde,  Grössere  j 
können  eine  Erweiterung  der  Follikel  bis  zu  Haseluuss-  ondl 
grosse  bedingen  und  bei  Infiltration  des  Parenchyms  eine  ganz  b 
Schwellung  des  ganzen  Ovariums  herbeiführen.  Bei  stärkere! 
in  einem  geplatzten  Follikel  kann  Blut  in  die  Bauchhöhle  Je 
sich  im  Grunde  des  Beckeüs  sammeln  und  hier  gerinnen.  Fl 
in  der  üragebnng  der  Ovarien  und  des  Uterus  VerwachsungOTi 
so  sammelt  sich  das  ergossene  Blut  in  den  von  ihnen  begrenzt^ 
an  (Haematocele  retrouterina).  Bleibt  im  Grunde  des  Becken^ 
klumpen  liegen,  so  stellen  sich  in  der  Unigebnug  Entzündung! 
wehs Wucherung  ein,  welche  zur  Bilduüg  von  Adhäsion smembrane< 
den  benachbarten  Theilen  führen.  j 

Nach  starken  FollikelblutUDgen  können  die  betrelSendefl 
Grunde  gehen^  stärkere  Blutungen  im  Stroma  werden  eine  t 
von  kleinen  Follikeln,  unter  Umstanden  auch  von  Stroma  hef 
Der  Foüikelblutung  scheint  sowohl  eine  cystische  Entartung 
Verödung  des  Follikels  nachfolgen  zu  können ;  wo  Primärfol 
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rarialpareacbym,  wobei  sich   entweder  perivasculär  gelegene  Zelküge 
ler  aber  grössere  knötchenförmige  Herde  bilden« 

Findet  in  einem  OvariEin  gleichzeitig  eine  Reifueg  zahlreicher  Follikel 
att,  oder  kommen  die  in  normaler  Reiheofolge  reifenden  Follikel  nicht 
im  Platzen,  so  erscheint  das  Ovariom  schliesslich  fast  ganz  aus  Cystchen 
isammengesetzt  nnd  erfährt  zugleich  eine  nicht  unerhebliche  Vei^rösse- 
mg-  Man  hat  dies  meistens  bereits  als  eine  cystische  Degeneration  be- 
nchnet,  allein  es  ist  dieser  Ausdruck,  solange  die  Follikel  die  Grösse 
nes  dem  Platzen  nahen  Follikels  nicht  überschreiten,  und  solange  die 
ier  noch  erhalten  sind,  nicht  gerechtfertigt.  Es  ist  richtiger,  dies  als 
ne  folUealäre  Hypertrophie  anzusehen*  Worauf  das  Ausbleiben  des 
erstens  beruht,  ist  häufig  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen.  In  manchen 
lllen  scheint  eine  pathologische  Widerstandsfähigbeit  der  Follikelmem- 
*an  und  eine  abnorme  Dicke  der  Albuginea  die  Ursache  zu  sein. 

Die  Entzündung  der  Ovarien,  die  Oophoritis,  verdankt  ihre  Ent- 
ehnng  meistens  einer  Fortleitung  von  Entzündungsprocessen  des  Uterus 
ad  der  Tube  oder  des  Peritoneums  (Fig.  411),  gelegentlich  auch  anderer 
^achbarter  Gewebe,  doch  können  sich,  wie  oben  erwähnt,  Entzündungs- 
rocesse  auch  an  Hämorrhagieen  in  das  Parenchym  der  Ovarien  an- 
jhliessen. 

Ueber  hämatogene  Entzündungen   sind   nur  wenige  Beobachtungen 

Bmacht   worden,  doch  sollen  nach  SLAVjANSia  bei  acuten  Exanthemen, 

yphus,  Septikämie,  sowie  nach  Phosphor-  und  Arsenikvergiftuug  nicht 

dten  Degeneration sprocesse,   namentlich  kömige  Trübung  und 

ittige  Entartung  am  Epithel  der  Follikel  und  an  den  Eiern  vorkommen, 

ifolge  deren  der  Follikelinhalt  sich  trüben  und  die  Zellen  zu  Grunde 

ihen  können.     Weiterhin   tritt  nach  ihm  Atrophie   und  Verödung  des 

ollikels  ein.    Bei  acuten  Entzündungen  der  Geschlechtsorgane,  wie  sie 

iweilen  bei  Typhus,  in  späteren  Stadien  der  Cholera  und  anderen  In- 

ctionskrankheiten   vorkommen,  werden  auch  im  Ovarium  Schwellungen 

»wie  Blutungen  beobachtet    Bei  acuten  heftigen  Entzündungen,  wie  sie 

imeotlich  bei  pyamiscber  und  septischer  Infection  des  Uterus  (im  Puer- 

ärium)  und  des  Peritoneums  vorkommen,  kann  der  Eierstock  in  hohem 

rade  anschwellen  und  zugleich  eine  weiche,  teigige  üoDsistenz  erhalten. 

as  Geiflrebe  ist  dabei  mehr  oder  minder  geröthet,  stark  durchfeuchtet 

Oophoritis    serosa),    nicht    selten    von    hämorFbagischen    Herden 

K   haemorrhagica)   durchsetzt.     Die    Follikel   enthalten   oft   trübe 

terige  Flüssigkeit    Stellt  sich  Vereiterung  (Ooph.  purulenta)  ein, 

erscheinen   da    und    dort    verw^chene    gelbe   Flecken  und   Streifen, 

nerhalb  welcher  das  Gewebe  sich  verflüssigt,  so  dass  Abscesse  mit 

rfetzten  Wandungen  entstehen.    Unter  Umständen  verfällt  der  ganze 

erstock  der  Nekrose  und  Vereiterung  (O  o  p  h,  n  e  c  r  o  t  i  c  a).    In  anderen 

Itenen  Fällen  ist  die  Entzündung  wesentlich  auf  einzelne  Follikel  be- 

hränkt,  deren  Inhalt  sich  dabei  durch  Eiteransammlung  trübt. 

Führt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  kann  der  Ovarialabscess  durch 
le  Granulationsmembran  und  durch  Bindegewebe  abgeschlossen  werden, 
folgt  danach  eine  Secretion  von  Seiten  der  Absce^swand,  so  können 
h  Eitersäcke  von  erheblicher  Grösse  bilden. 

Ovarialabscesse,  welche  ohne  voraufgegangene  puerperale  Infection 
tstanden  sind,  sind  ziemlich  selten.  Am  häufigsten  kommen  sie  noch 
ch  eiterigen  (gonorrhoischen)  Entzündungen  der  Uterin-  und  Tubar- 
ileimhaut,  nach  Operationen  an  den  Beckenorganen,  die  von  pyämischei 


Fig,  411.     Perim«  t  ritifioh  0  Verwaehi  tLDK    desCteruft,  Hydro| 

und  Scbrampfttiig  der  Ovarien  bei  einer  Frao  vcin  45  Jibren*     a  UWriis. 

e  Cj   ErweitflTt«  Tuben,     d  Ovaritim.      e  Verdicktes   rund«s  Lif^KDient.     J  Vervrae 
brauet!  Ewischeo  Ut«m8  and  RecCitm.     Um  Y^  TBrklQiDerl. 

ScboD  die  oben  erwähnteD  menstniallen  congestiven  Blutuoi 
zu  mehr  oder  minder  ausgebreiteter  Follikelveröduog,   mit  der  i 
auch  eine  Verhärtung  des  Organes  verbundeo  ist.    In    nach   ei 
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jiTr  Häufig  sind  die  Spuren  voraufgegangener  Entzündungen  schon  äusser- 
i^  h  wahrnehmbar;  das  Ovarium  (Fig.  411  d)  ist  mit  der  Umgebung, 
^'^mentlich  mit  den  Tuben  und  dem  Uterus  durch  lockere  sträng-  und 
f mdförmige,  oder  aber  durch  straffe  kurze  Adhäsionen  verbunden,  nicht 
[^ten  gleichzeitig  aus  seiner  Lage  gebracht,  besonders  häufig  an  den 
*<^terus  herangezogen  oder  dem  Grunde  des  DouGLAs'schen  Raumes  ge- 
-4hert.  Zuweilen  ist  es  ganz  in  neugebildete  AdhäsionsmembraDen  ein- 
ebettet  und  so  den  Blicken  bei  der  Untersuchung  ganz  entzogen. 

Alle  diese  Veränderungen  sind  nun  freilich  zunächst  nur  die  Residuen 
siner  Perioophoritis,  allein  es  bestehen  dabei  häufig  zugleich  auch  Ver- 
inderungen  des  Eierstockes,  welche  von  Entzündungen  herrühren,  die 
entweder  den  perioophoritischen  Processen  nachfolgten  oder  gleichzeitig 
nit  denselben  auftraten. 

Der  Eierstock  zeigt  ungewöhnlich  tiefe  und  zahlreiche  narbige  Ein- 
ziehungen (Fig.  411  d),  ist  meist  verkleinert  und  in  seltenen  Fällen  zu 
ainem  runzeligen,  kirschengrossen  Gebilde  zusammengeschrumpft.  Die 
Parenchymveränderungen  am  Ovarium  sind  wesentlich  durch  atrophische 
Zustände,  d.  h.  durch  einen  prämaturen  Untergang  von  Follikeln  (Figur 
112  a)  charakterisirt.  Daneben  können  auch  vergrösserte,  cystisch  ent- 
artete Follikel  mit  verdickter  FoUikelmembran  vorhanden  sein.    Es  ist 
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Fig.  41S.  Schnitt  ans  einem  gesehr nmpften  OTarinm  (Fig.  411  <Q  mit  Bel- 
ügen Infiltrationeherden,  a  Atrophische  Rindentabttana  mit  einem  einiigen  FoUikel. 
b  HUneechicht.  e  Corpus  fibrosnm.  d  Blutreiche  aellige  Herde,  s  OefKsse  mit  hyalin  ent- 
arteten WKnden.  In  MÖLLBR'scher  Fl&ssigkeit  gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  and  neutralem 
Karmin  geflbrbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat     Vergr.  40. 

femer  zuweilen  auch  eine  Verdickung  der  Albuginea  durch  derbes  fibröses 
Bindegewebe  nachweislich.  Im  Bindegewebe  der  Parenchymschicht  und 
der  HUuszone  sind  uur  selten  Veränderungen  der  Textur  vorhanden, 
welche  etwas  für  vorausgegaugene  Entzündungen  Charakteristisches  bieten 
würden,  doch  kommen  gelegentlich  Fälle  vor,  in  denen  das  atrophische 
Gewebe  noch  von  Herden  kleiner  Rundzellen  (Fig.  412  d)  durchsetzt  ist, 
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welche  namentlich  Id  der  Hilusschicht  liegen*  Gewebe,  das  den  Chsrakter 
von  Narbengewebe  zeigt,  kommt,  von  den  fibrösen  Körpern  (c)  abgeaeki, 
nur  selten  vor,  indem  das  Stroma  des  Ovariums  eine  grosse  RegeneT 
fähigkeit  besitzt,  so  dass  die  Spuren  der  Entzündung  wieder  ve 
werden.  Dagegen  zeigt  in  geschrumpften  Ovarien  ein  Theil  der  Ge 
hyaline  Entartung  und  Verdickung  ihrer  Wände  (e),  einzelne  sind 
obliterirt  Eine  erhebliche  Vergrösserung  der  Ovarien  durch  Bind 
websentwickelung  kommt  durch  Entzündung  nicht  zu  Stande.  Die  fibr 
Hyperplasieen  der  Ovarien  gehören  den  Fibromen  und  Fibrosarkomeiij 

TubeFeuIose  der  Ovarien  ist  sehr  selten,  kommt  indessen 
neben  Tuberculose  des  Uterus  und  der  Tuben»  als  auch  ohne  dieaei 
D^  Gewebe  des  Eierstockes  enthält  dabei  kleine  Knötchen  und 
käsige  Knoten,  die  im  Centrum  erweicht  sein  können      Unter  UmstäDda 
erreicht  das  Ovarium  die  Grösse  eines  Hühnereies  (Gusserow). 

Literatur  über  die  Eeifung  und  Kückbildun^  der  Eier 
und  über  die  Bildung  des  Corpus   luteum. 

BtneldieT,  EntsUhung  des  Corpus  luteum^  Arch,  /.  Offn.  XKXIII  iaS4, 

TftA  B^me^en.  ÜMk.  awr  la  maturati&n  de  Voeu/  etc.,   1SS4, 

fJentnÜ.Bg'r   lieber  ßüdunff  der  Riehtwigsfiguren    im   Ei  bei  UnUrffcmg   dtr   &raA/*$ekam  iVBBd. 

Areh.  /    An^.    1885. 
Hilf  Bildung  des  Corpus  lutmmt  Schtdi^'s  Afvh.  I, 
L»opold,  Eeifung  der  FoUihel^  Ar^.  f    &yn.  ÄX  und  JlXI. 
VAgfll,  Das  menschliche  Ki,  Art^.  f.  mikrosk,   Anat    31*  Bd.  1886. 
Fal&diiiO.   UUeriori  rieerche   stdla   duinmona  £  rinnowsmento  eotUinuo    dei    paremdkmm  «mw 

nei  mammifeT%  Napoli  1887^  Anat.  AnM.   II  1B87,  und  Areh,   ital.    de   hsot.  IX  IMIl 
Fftl6IikO|,  BiJtdung  der  Corpora  fbroaa^    Virch.    Arch    64.  Bd 
EltfOt    Vorffänff^  am   Ei/oüiket  der    IVirbelthiere,  Morph.  JoArft.    JV  1SS9. 
BUlJMukl,    Zvr   norm.   u.  paih.    Atuit.    des    Graafichen   Blätehem*  ^     Vm-^h.     Ardk.    51   H 

Mech.  mir  la  r^estion  des  foUicuUs  de  Oraaf  chez  l&  Jsmmt^   Arch.    ds  phgs.  I  lITl 
it^lnll^ili,   MensiruatioH  u    Otmlaiion^   Leipzig  1890. 
Wfldcyef»  Eierstaek  und  EU  Leipzig   1870, 

Literatur  über  Blutungen,  Entzündungen  und  Tuberculoi^ 

der  Ovari  en. 

4lb»rt,  BhttifeschfHilsie  m  den  Eta-stSeken,  Dtäch    Klinik   1653. 

Boiiiel,   Traiti  pratique  des  opaires^  Paris   1877. 

Comü  et  TOTinon^  Anat.  pathol.  de  la  iolpmgiu  et  de  tovartUf  Arck,   dm  phy9.   X  18IT 

Bftlclie,  Oophoritis  tmd  Tubercuhte,  Armal.  de  ffynic.  1883. 

0Rllu'd.  /><f-  c^ifi.   «.  £a  menstruatioH^  Paris  1883. 

0«Me,   Ueber  prim.    7'uberctil.  d.  weäd.   GtmtaLy  I-D.  Heideiherg  1881. 

n«tl,    üeber  Tuberetdose  der  ireibl    Oe$chleehtsorgane.  J.-B.  Erlangen   1851. 

Oo^ttl^liaDt,  Caverr^it  Metamorphote  der  Ovarien^   Arch  J.   Gfn.  32.  Bd.    1988. 

&tiu«rOW,  De  miU,  genital,  tuberctdosi^  I.-D.  Berlin   1859. 

Hcpfmftler,  Schröder^ §  HandJb,  d    KrafikheiLen  d.  leei&lichen  GuchUchtsorffane,    ftipiM  INI. 

Klöb»  fiaihol,  Anatomie  (Cer  weiblichen  Semtalorgane,    WUn  1864. 

V.  Knjwißkl,  NexmundzKjantig  FäUt  «wi   Ur&genitaltuhereidose,  Beitr.    w.  Zm^^ct  Hl  liü 

lCordr«t,  ätudei  anaiomo-pathologiques  et  clin,  sur  Us  salpingo-oearites^    Paris    1890 

Hag«!,  Beitrag  mtr  Anat.  gesunder  und  kranker  Ovimtn,   Arch   /«   Oyn,    31.    Bd 

01ihftiii«a,  Die  Krankheiten  der  Otfarien^  Handb,  der  Frauenkrankh,    11^    ^i<lyiiiC   tMi^ 

Pmich,   Dämitrrhngie,  Ga»    mid   de  Baris  165B. 

Eobln,   Hämorrhagis,  Qam.  des  hdp.   I8Ö7- 

Bokitmnikj,    Tuberculoie,  Aüg.    Wien,  med,  Ztg.  1860. 

BchmvlwBt,    Ußber  Oophoritis  mlerstiiiaiiM,  l-D,    Wümhnrg  1877, 

SUrjütiki,    Oophoriüs,   Ar^    f    Q}fn.  Uli    Infiammation   des   owaires^    Ar^,  ^  gm.  Iflf  1 

1890,  ' 

Spfttttli,   Uebir  die  TvbereuloMe  der  tffeiblie^en  Oenitalien^  l.-D.  Btrasshitr^  1885. 
Str&U,  Oynäk.  Anatomie^  ÖircuhtionS9t&rungen  und  Entzündtmgen  dtr  Quarten  tmif  IW«»  i 

189». 
Vlrebow,  Oophoritis,  Ges,  Abhandl.  18Ö6, 
WifiCkeU  Die  Pathologie  der   veibl    SeyemUorgane  ^    Leipmg  1881;    Lthrimeh  ds 

heitsn^  Leipzig  1886. 
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§  332,  Bleibt  innerhalb  eiees  OYariwins  die  Berstimg  zur  Reife  ge- 
mgter  Follikel  aus,  und  findet  auch  keine  Rückbildung  derselben  statt, 
)  kann  es  zu  einer  weiteren  Vergrösserung  derselben,  zu  einem  Hydrops 
Hlleularls  (Fig.  413  d)  kommen. 

Die  Bedingungen,  unter  welchen  diese  Vergrösserungen  stattfinden, 
nd  näher  nicht  gekannt,  und  es  giebt  auch  die  anatomische  Unter- 
ichung  keine  Anhaltspunkte,  um  irgend  einer  Hypothese  darüber  eine 
ste  Stütze  zu  geben.  Wahrscheinlich  ist»  dass  eine  abnorme  Wider- 
andsfähigkeit  der  Theca  folliculi,  eventuell  auch  der  Albuginea  die 
rsache  des  Ausbleibens  der  Berstung  ist  Der  Inhalt  der  vergrösserten 
^llikel  ist  meist  klar,  dem  normalen  Liquor  folliculi  gleich,  nicht  selten 
dessen  durch  beigemischtes  Blut  und  dessen  Zerfallsproducte  roth  oder 
aun  gelärbt. 


Fig.  413.  Follicülarcyste  des  OrAriaais  und  r«tro  f  t  ectif  t«  r  Uterüf, 
Jt«ras.     h  Tube,     e  OTftrimiD.     d  FoUiciilftre/ste.     Um  Y«  ▼erklminert. 

Zu  Begini]  ist  es  meist  eine  grössere  Anzahl  von  Follikeln,  die 
iropiscb  entarten,  und  es  können  auch  Vergrösserungen  eines  Ovariums 

zu  der  Grösse  einer  Mannesfaust  und  darüber  entstehen,  welche  durch 
e  ziemlich  gleichmässige  Erweiterung  einer  mehr  oder  minder  grossen 
zahl  von  Follikeln  verursacht  werden.  Häufiger  ist  es  nur  eio 
[likel  (Fig.  413  d),  der  sich  starker  veT:grossRrt,  während  die  anderen 
lickbleiben.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  derselbe  zu  Faustgrösse  heran- 
ehsen  und  in  seltenen  Fällen  sogar  eine  Cyste  von  der  Grösse  eines 
nnskopfes  und  darüber  bilden.  Gehen  gleichzeitig  2  bis  3  oder  mehr 
likel  eine  stärkere  hydropische  Entartung  ein,  so  können  sie  nach 
-ophie  der  Scheidewände  untereinander  confiuiren.  üeberschreitet  die 
iBsigkeitsansammlung  in  den  Follikeln  ein  gewisses  Maass,  so  geht  das 
gewöhnlich  verloren,  das  Follikelepithel  dagegen  erhält  sich  und  bildet 
en  einfachen  Epithelbesatz  von  ni^rjgen,  seltener  von  hohen  Cylinder- 
len.    Neumann  fand  in  einer  grossen  Folllcularcyste  zahllose  Eier, 

Nach  aussen  vom  Epithellager  kommt  die  bindegewebige  Hülle, 
che  von  der  Theca  foUiculi  gebildet  wird.  Beim  Wachstium  der 
tte  findet  meist  eine  Bindegewebsbildung  statt,  so  dass  auch  bei 
ssen  Cysten  die  Follikelmembran  dicker  bleibt  als  die  äussere  Be- 
kung  eines  dem  Platzen  nahen  Follikels.  Hält  die  Gewebsneubildung 
iit  Schritt  mit  der  Ausdehnung,  so  verdünnt  sieh  die  Wand  am  pro- 
lenten  Theü  der  Cyste  mehr  und  mehr  und  kann  schliesslich  bersten. 


reicht,  wohl  hauptsächlich  durch  den  Di 
dadurch  auf  die  anderen  Theile  des  Ovaj 
Atrophie  des  übrigen  DrOsengewebes  zur  I 
selbst  neben  ziemlich  grossen  Cysten  noch 
nachzuweisen.  Je  grösser  die  Hauptcyste 
Ovarialgewebe  nur  einen  Anhang  oder  eine 
Hauptcyste. 

Besteht  das  vergrösserte  0?arium  aus 
ähnlicher  Grösse,  so  pflegt  zwischen  den  C 
oder  weniger  atrophisch  zu  sein,  doch  tritt ; 
erst  bei  erheblicher  cystischer  Entartung  ei 

Die  cystische  Entartung  der  Ovarien 
doppelseitig  auftreten. 

Das  cystisch  entartete  Ovarium  kann 
wachsungen  sein,  besitzt  indessen  nicht  seit 
förmige  Adhäsionen  mit  der  Umgebung.  11 
hydropischer  Entartung  vorkommen,  so  isi 
Theil  der  Follicularcysten  Folge  entzündlicl 
deren  Umgebung  ist.  Ist  das  Abdominaloi 
Ovarium  fest  verbunden,  so  kann  es  bei  Be 
entarteter  Follikel  zur  Bildung  einer  Tubo 
Wandung  theils  durch  die  erweiterte  Tube 
der  Eierstockcyste  gebildet  wird.  Der  Abfl 
wohl  hauptsächlich  von  der  Tubarschleim 
kann  durch  Verschluss  oder  Verlegung  de 
hindert  sein,  doch  hat  auch  schon  die  nor 
Folge,  dass  ein  continuirlicher  Abfluss  des  : 
stattfindet,  dass  vielmehr  nur  zeitweise  ein 
eintritt  (Hydrops  ovariorum  profluens). 

Der  Follicularhydrops  kommt  fast  nur 
Function  des  Eierstockes  vor,  und  es  sind 
des  Eierstockes  nichts  anderes  als  dilatirtc 
gelben  Körpern,  welche  zuweilen  kleine  Cys 
entstehen  können,  ist  sehr  fraglich.    Von 
Rokitansky)  wird  es  indessen  angenommei 

Parovarialcysten  entstehen  durch  Dil 
des  Parovariums  durch  Anhäufung  von  See 
Blättern  des  Ligamentum  tubo-ovariale  und 
Grösse  erreichen.  Da  einzelne  Parovialscfa 
halb  des  Hilusstroma  des  Ovariums  liegen, 
unter  Umständen  Ovarialcysten  sehr  ähnlid 


Literatur  über  Pollicularh] 
Tuboo  varialcys 

AuTard,   Traiti  praL  de  gyrU€olo(f%e,  Pari*  1891. 
Bnlim,  Die  hUincygtUehe  Degeneration  des  Eiemoeke^    I 

/.  Uegar,  Stuttgart  1890. 
Fiiehel,   Ütber  Parovarialcytten  und  parovarieOe  KytUtm 
Hennig,   TStboovariairytten^  MonaUsehr,  f.  Geburisk.  XI 
HUdebrandt,  7\iboov€urialeytten,  Die  neue  gyn.   üniverntä 
Letteneor,   7\iboovarialcyttenf  Oaz.  de*  hßp,  1859. 
HenmAim,  FoUicularcytU  mü  Eiem^   Virch.  Arch.  104. 
Petit,  Ovarite  et  kyste*  de  tovarie^  Xauv.  amh.  obtt.  181 
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i^bard,   Tuhooimrüd^y$t€nf  Bull,  de  VArad    d€  mid,  XXII  1856, 

oUtanilcrT  Handh,  d,  path.  Änat„  u.  ZtiUehr.  d,  Ocm.  der  AtrfU  wn    Wim  185S. 

ut,  1J.W1011,  DiitattM  of  ihe  otaritt   1873. 

§  333.  Unter  den  Gesehwfilsten  der  OTarlen  sind  weitaus  die 
lufigsten  jene  mystischen  Bildiingen,  welche  gewöhnlich  als  Kystome 
Merstockskolloid  v,  ViRcnow,  Myxoidkystom  v,  Waldeyer)  bezeichnet 
erden.  Meist  sind  dieselben  multiloculär,  seltener  nniloculär, 
pd  unterscheiden  sich  von  dem  einfachen  FoUicularhydrops  dadurch, 
ISS  sie  stets  mit  Gewebsneubildungen  verbunden  sind,  welche  entweder 
^r  Cystenbildung  vorangehen  oder  secundär  in  den  Cystenwänden  auf- 
eten.  Nach  ihrer  Genese  gehören  sie  alle  zu  den  epithelialen  Ky- 
omen  und  treten  bald  einseitig,  bald  doppelseitig  auf. 

Man  unterscheidet  zweckmässig  ein  Eystoma  slniplex  und  ein 
ystoma  papillifernm  und  belegt  mit  ersterem  Namen  Kystome  mit 
atten,  mit  letzterem  Kystome  mit  papillentragenden  Cystenwänden. 

Das  Kystoma  slmplex  nmltiloculare  bildet  umfangreiche,  2  bis 
»  bis  Uy  Kilogramm  schwere,  meist  frei  in  der  Bauchhöhle  liegende, 
ir  an  einem  Stiele  befestigte,  kugelige  Tumoren  mit  höckeriger  Ober- 
che  {Fig.  414),  an  welcher  stets  schon  eine  mehr  oder  minder  grosse 
hl  von  Blasen  (a)  sichtbar  ist.  In  seltenen  Fällen  sind  sie  durch  tiefe 
nschnürungen  in  mehrere  Knoten  zerlegt.  Auf  dem  Durchschnitt  kann 
in  meist  eine  oder  auch  mehrere  grosse  Hauptblasen  unterscheiden, 
deren  Umgebung  kleinere  Blasen  verschiedener  Grösse  liegen,  und  in 


Flg.    4H.      KjstoEiiA    ovarii    partim    simplem    pArtim    pftpitlirerain. 
ittw&odige  CysCea.     h  Dtirch  die  W^nd  einer  Cjste  durch  gebrochene,    weiche,    papinir« 
leroDg  (tDÜ   einfachem   Tera«h leimenden    Cjlinderepithel).      (MeUsuUsehe   Knötcbea    im 
i>nentn]«)     Auf  ^i  verkleinert, 
egler,  I>tirb,  d    iprc,  pAlh.  Amt.    7.  Aa<L  xo 


Fif.  415.     8lQek    aus    der  Wjind    der    Hauptcjat«    eine«    grossao     Krsto 
locnlare    timplex    mit    «■hlreicb«iJ    sich    vordräDgeodeu    kleinere»    Cyäteo.      0 
kJciocrt 

In  selteneren  Fällen  besteht  die  Hauptmasse  des  Tumors 
Cysten,  welche  dem  Durchschnitt  eine  HonigwahenähulicUe  Beseh 
verleihen  (Fig,  416)   und   nur  da  und  dort  durch  etwas  grOesen 

unterhrochen  sind. 
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indegeTi^ebe  und  sind  oft  sehr  dünn,  so  dass  der  CysteniDhalt  durch- 

:himmert.    Dickere  ^andtheile  schliessen  oft  kleinste,  kaum  erkennbare 

ystchen  ein  oder  bestehen  auch  aus  einer 

3inen,  schwammigen  oder  auch  aus  einem 

irQsenähnlichen ,    weisslichen  oder  röth- 

^4chen  Gewebe,  von  dessen  Schnittfläche 

iich   weisslicher  Schleim  gewinnen  lässt. 

Die  Innenfläche  der  Gystenwände  ist  glatt 

id  glänzend.    In  grösseren  Gysten  zeigen 

ie  oft  auch  einzelne  leistenförmige  £r- 

abenheiten  als  Residuen  von  Wandungen 

inander  benachbarter  und  durch  Schwund 
der  Zwischenwände  verschmolzener  Gysten. 
Das  Eystoma  paplUIfemm  tritt  in 
Form  einkammeriger  oder  multiloculärer 
Cystengeschwülste  (Fig.  417)  auf,  welche 
dadurch  charakterisirt  sind,  dass  im  Innern 
der  Cysten  sich  papillöse  Wucherungen 
verschiedenster  Grösse  erheben,  welche, 
sofern  sie  nur  klein  sind,  der  Innenfläche 
eine  rauhe  ßeschafienheit  verleihen  oder 
umschriebene  kleine  Höckerchen  bilden, 
sofern  sie  grösser  werden,  den  Cysten- 
raum  mehr  oder  weniger  vollkommen  an- 
füllen. 

Das  Aussehen  der  Geschwulst  kann 
dem  multiloculären  einfachen  Kystom  im 

übrigen  gleich  sehen,  doch  sind  die  Cysten  oft  dickwandiger;  es  kommen 
auch  nicht  selten  kleinere  Tumoren  zur  Beobachtung,  die  nur  aus  wenigen 
oder  auch  nur  aus  einer  einzigen,  mit  papillösen  Wucherungen  besetzten 
Cyste  bestehen.    Bei  reichlicher  Entwicklung  der  papillösen  Wucherungen 


Fig  416.  AbgeschnitteDes  Stfick 
eines  Kystoma  simplex  ovarii. 
Um  Y«  verkleinert. 


Fi)(.  417.     Durchschnitt  dnrch  ^in  StOrk  eines  Kystoma    papilliferum    molti- 
loculare  ovarii.     NHtiirliche  6rd»se. 
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kann  die  Geschwulst  zu  einem  grossen  Theil  das  Aussehen  einer, 
auch  weichen,  so  doch  compacten  nicht  cystischen  Keul>UduDg  bieten. 

Sowohl  die  einfachee  als  die  papillentragenden  Kystome  können  mit 
einem  einfachen,  niedrigen  oder  hoben,  zuweilen  flimmernden  Cylinder- 
epithel  (Fig.  418)  ausgekleidet  sein,  welches  nicht  selten  Zeichen  f« 
Verschleimung  bietet  und  typische  Becherzellen  enthält-  Offenbar  ist  der 
Inhalt  der  Cysten  gross tentheils  ein  Product  dieses  Epithels,  und  naD 
auch  im  Anschluss  an  hyperämische  Zustände  oft  stärkere  Transsudatma 
aus  den  subepithelialen  Blutgefässen  stattfinden,  bilden  doch  die  ScUeön- 

producte  des  Epithels  meistens 
HjJj:>,Uu,  einen  wesentlichen  Bestandtiidl 

i^-'M  des  Cysteninhaltes,  namenlM 

VvK_  kleiner  Cysten.  Im  Cystmiiaikah 
sind  zuweilen  auch  noch  ^- 
schleimte  Epithelien  nachza^ 
weisen;  danebeD  enthält  der 
selbe  namentlich  rundüche  Zä- 
len  verschiedener  Grösse,  soTit 
Kerne,  Fetttröpfchen  und  Fcc- 
körncheDzellen,  oft  auch  roöf 
Blutkörperchen  und  körniges 
Pigment. 

'"^'  Fi(f.  418.     Ky9tad0no8i4fi 

^.   -    -  -  --mm-z     .    --.  -      '         p  M  1  i  f  e  r  um    o  ▼  »  r  i  i.      in    MmJ» 

^rf         IS^S^S^  ''  ^  scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  iwt  Hii» 

//irfJI^H  toiylin  gefärbtes,    in  KeoAd&baJsw  i» 

geäehLoiJie&QA  PrSp&fmt.      Vargr^  #>. 

Die  primitiven  Bildungen,  von  denen  aus  die  Cysten  sich  entwictA 
lassen  sich  häufig  noch  in  den  festen  Theilen  der  Kystome  nacbn^ 
und  bestehen  aus  einfachen  Drüsenschläuchen  (Fig.  418).  Eis  macht  aü 
indessen  sowohl  in  einfachen  als  in  papillösen  Kystomen  stets  die  NeigiK 
geltend,  complicirtere  Bildungen  zu  produciren,  die  man  entweder  i^ 
Drüsenschläuche  mit  buchtigen  Ausstülpungen  des  Epithels  oder  ^ 
Drüsenschläuche  mit  papillösen  Einwucherungen  des  Stroma  (Fig.  41? 
außassen  kann. 

Wie  die  ersten  Anfänge  der  GeschwulstbilduDg   sich    gestalten,  ^  1 
mit  Sicherheit  nicht  zu  sagen.    Da  gelegentlich  kleine  einfache  QM 
mit   papillösen  Wucherungen   im  Ovarium  vorkommen,    so    ist   es  wtti 
scheinlich,  dass  der  Process  in  cystisch  entarteten  Follikeln  mit  papiUli 
Wucherungen   des  Stroma  beginnen  kann.    Da  aber  andererseits  in  di| 
Wandbestaodtheilen   multiloculärer  Kystome  drüsenartige  Schläuche ' 
banden  sind  und  nachweislich  durch  ihre  stete  Neubildung  und  Vei*^! 
rung  das  Material  zur  Bildung  neuer  Cysten  liefern,  so  ist  es  wahisetat"| 
Uch,  dass  die  Geschwulstbildung  in   vielen  Fällen   mit  der  Bilduflg^ 
Drüsenscbläuchen,   welche   für   das  Ovariuui  atypisch  sind,  beginnt»  i 
die  Geschwulst  demnach  den   Adenokystomen   zuzuzählen   ist.    Wi| 
l¥ucherungen  gehen  entweder  von  ausgebildeten  Eifollikeln  oder  aber  i 
den  embryonalen  Anlagen  derselben  oder  vom  Keimepithel  der  Obeiiid^l 
aus.     Vielleicht,  dass  eine   pathologische  Entwickelung    des   EiefMi< 
zum  Ausgangspunkt  einer  Geschwulstbildung  werden  kann.    Dafür  spfiii 
wenigstens,  dass  in  manchen  Fällen  die  Entwickelung  der  Geschwotet  i 
die  Kindheit  zurückreicht,  und  dass  sie  häutig  beidseitig  auftritt 
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Die  Ovarialkystome  sind  grösstentheils  gutartige  Geschwülste,  welche 
:war  eine  bedeutende  Grösse  erreichen,  häufig  auch  mit  der  Umgebmig 
/erwachsungen  eingehen,  welche  indessen  nicht  Metastasen  machen.  Es 
rommeii  indessen  Formen  vor,  welche  eine  gewisse  Bösartigkeit  besitzen 
Fig.  414)  und  namentlich  innerhalb  der  Bauchhöhle  Metastasen  bilden. 
Joweit  Untersuchungen  vorliegen,  sind  es  stets  Kystome,  welche  theils 
lurch  eine  reichliche  papilläre  Wucherung  des  Stroma  (Fig.  419  c  d). 


Fig.  419.  Schoitt  aas  einem  Kystom»  papUliferam  ovarii  a  Stfom».  h  Ö#- 
lichtetfs  Epithel.  <;  Papillös«  Wacheruogen  auf  dem  LlngsscbQilt.  4  Ptpillöa«  Wach«* 
}gen  AQf  dem  QuerscbfiUt.  In  Müller 'ach  er  Pli&^gkeit  and  Alkobol  gebirtcttSf  In  ALftHO- 
miin  fellrbtes,  m  KftnadAbabAm  eiDgefichlosseties  Präparat.     Vergr.  120. 


eils  durch  eine  üppige  Epithelproduction  (b)  ausgezeichnet  sind.  Mau 
nn  geradezu  den  Satz  aufstellen:  je  üppiger  die  papilläre  Wucherung 
d  die  Epithelproduction,  desto  maligner  die  Geschwulst.  Sie  hat  zu- 
chst  zur  Folge,  dass  die  Cysten  mit  wuchernden  Papillomen  ganz  ge- 
lt werden  und  danach  auf  dem  Durchschnitt  mehr  und  mehr  das 
issehen  markiger  krebsiger  Tumoren  erhalten.  Häufig  brechen  die 
pUlösen  Wucherungen  durch  die  Cystenwände  durch  und  treten  danach 
Form  schwammiger,  blumenkohlartiger  Gewächse  {Fig,  420  c)  über 
;  Oberfläche  hervor.  Die  Geschwulst  geht  leicht  festere  Verwachsungen 
t  der  Nachbarschaft  (/")  ein  und  verbreitet  sich  häufig  namentlich  in 
1  breiten  Mutterbändern.  Zuweilen  bilden  sich  auch  Metastasen  in  der 
uchhöhle,  und  es  kann  unter  Umständen  das  Peritoneum  an  den  ?er- 
liedeusten  Stellen  mit  papillösen,  blumenkohlartigen  Wucherungen  be- 
zt  werden  (vergl  Fig.  292,  pag.  569).  Diese  Bösartigkeit  setzt  den 
mor  klinisch  in  die  Gruppe  der  Carcinorae,  und  man  kann  ihn  danach, 
an  man  will,  als  Eystoma  papllliferum  eareiuoinatosuni  bezeichnen. 
weilen  giebt  sich  der  krebsige  Charakter  dieser  Neubildung  noch  da- 
xh  zu  erkennen,  dass  das  Gewebe,  auf  welchem  die  papiUären 
Lcherungen  sitzen,  von  epithelialen  Zellennestem  durchsetzt  wird. 


cf 


Fig.  420.      K^'stoma    papilUferum    cArciDomaCa»uin    OTarli, 
geseh«!!.     d  Tumor,     h  Vorspringeodfi  C/Äten.     t  PapillosOi    bluoienkohlArttg« 
if  Rdctam.     «  Bl«se.    /  VerwachsuugsmecnbTmafi».     Um  Ya  verkleioert. 

In  seltenen  Fällen  kommen  aucli  Paplllauie  an  der  Oberfl 
Eierstockes  vor,  welche  sich  ähnlich  verhalten. 

Kystome  mit  üppiger  Papillenbilduiig  enthalten  im  Stro] 
häufig  Kalkconcretionen, 

Literatur  über  Kystome  der  Ovarien«   ^H 
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n«Uchlei^  ZvT  Lehre  wm  der  Enttei^ktluHg  der  papülärok  Kytt&me  oder  multüitculärtn  FUmmär- 

epiihelkftUme^  der  Ovarien^  Zeäuchr   /  G^^mrtth.  n  Gyn.  VI,  und  Vergeh.  Tt^noren^  Zeättkr. 

f.  Öe6.  «.  ffy».    VI  u.    VII  l881  — 188tJ, 
^oz,  Chi  flu  or^^m,  ttruttyr^   and   mode   o/   dttftlopmtmj    of  the   eygUe  hiniourt  0/  the  ovary^ 

Med'Chir.   Trans    XLVII  i864. 
^liedläiid«r,   Beitr,  z    Anat.  d.  CyUovarien^  L-D.  8irastB%Krg   187<S. 
'^^rit,  Mnorkenhüflunff  in  der    Wand  einet  Ky*tom%^   Vir^,  Ardi    97.   Bd, 
i'iUierow,  Die  Cytten  des  breäen  Jüntteröaudei^   Ardt    /,  Gjfn.  IX  u.  X 
■miißi-ow  und  Elwrtli,  FäpiUäret  Fibrom,    Vireh,   Jrck*  41.  Bd, 
iBgar;  SammL  klin.    Vortr.   N.   lOft,   1877. 

•Agbrnni,   Ueher  die  Drüsenschläwhe  des  menaehl.   Ovarnau^    Fv-dk*  Arek.  38.   Bd. 
eopold,    Verkalkwiff  von  Äystomen^   Arch^  /.  ffy».    VIII. 
'michmnä,  Seiir.  zur  Kernttnii*  der  Oporientumoren,  Balle  1879. 
Afweg,   Die  Entwiekelungageeeh.  d.  OffMenguekm.  d   Eierstockes^  I^D.  B&w»   1868. 
^el,  Beitrag  mer  Genese  der  epäheiialen  EieretödageschwüleU,  Arck,  /.  Gyn.   J XXIII  1888. 
fannenvtiol,    Oenese    der    FhmmcrepithetgeichcüUu  ^    Areh.  /.    Gyn.  40.  Bd    1891;    Psenda- 

mucirn  in  Ovarialgeschv^UltUn^  ArcK  f.  Gyn.   38.  Bd.   1890. 
Her,   üth,  d,  papilläre  Kystom  u.  s.  Bm.  9n  and.   Ovarialgeitcktrüisten^  I-D,   Marburg  1891, 
t  Sin^t?  et  KaJ^Aie«,  Svr  la  eimeture^    rorigine   et   U   deveioppement  des  kyates  de  Covairej 

Arth.  de  phyt,   1878,   1879,   1880  u,   1881. 
l«iis«r- Wellt,   Die  Krankh.  d  Eterttöckef  Leipmg  1874. 
^ieg«lbeiig»  Brüsensthläuche    im  /Btalen    Eierstock,    VirA,  Arek,  30    Bd,,   und  Die   ahdotni' 

neuen  Cysten  mit  seröiem  Inhalt,   Areh,  /  Gyn,   XI V^ 
VeliU«  ffistoL  IL  Genem  d    Flimmer- Papiliarkystome,  ZeiUtJkn  f.  G^.  XVII  1890, 
rchow,    Verh.  d,  Ges.  /  Geburtshiil/e  in  Berlin  III  1848, 
mldeyer,  Die  epithelialen  Eierstoeksgesekw4Uste,  Areh.  /.  Gyn    I  1870. 

§  334.     Unter  deo  saliden  Tiimoreo  der  Ovarien  sind  die  Carel- 

ime  die  häufigsten,  doch  kommen  sie  weit  seltener  vor  als  die  Kystome. 

3  bilden  meist  regelmässig  gestaltete  oder  leicht  höckerige  Tumoren, 

dche  etwa  die  Grösse  eines  Mannskopfes   erreichen  können ,   meist  je- 

ch  unter  dieser  Grösse  bleiben.    Sie  können  in  jedem  Alter,   auch  bei 

^endlichen  Individuen  auftreten,  gehören  theils  den  derben,  theils  den 

ichen  Formen  an  und  enthalten  zuweilen  Krebszellennester,  welche  mit 

Follikeln   eine   gewisse  Äehnlichkeit   haben*     ÖLSHAUSEJf,   Flaischlex 

d  Andere  fanden   in  Krebszellenherden  himsandähnliche  Concremente. 

weilen  geht  ein  Theil  der  KrebszeDen  auch  eine  schleimige  Entartung 

,.    In  seltenen  Fällen  kann  auch  das  Stroma  mjxomatös  werden,  wobei 

5selbe  aufquillt  und  die  Krebszellenherde  zu  Strängen  zusammenschiebt, 

Iche  den  Tumoren  ein  sehr   eigenartiges   Aussehen    verleihen.      Die 

Uikel  gehen  frühzeitig  zu  Grunde,   doch   kann  der  Tumor  vereinzelte 

äten  enthalten,  welche  wahi-scheinlich  vor  der  Entstehung  des  Krebses 

banden  waren  und  sich  bei  dem  Wachsthum  mit  vergrösserten. 

Alle  Carcinome  können  Metastasen  machen,  am  häufigsten  geschieht 
3  innerhalb  des  Peritoneums. 
Fibrome,  Flbrosarkome  und  Sarkome  kommen  sowohl  einseitig 

doppelseitig   vor  und   bilden   walnuss-   bis  mannskopfgrosse  Knoten, 
che  meist  das  ganze  Ovarium   einnehmen   und   auch  im  Grossen  und 

izen   noch  die   Form  des   Ovariums  beibehalten.    Die  Oberfläche  ist 

st  mehr  oder  weniger  höckerig. 
In  seltenen   Fällen   treten   Fibrome   auch  in    deutlich  abgegrenzten 

dlicben  Knoten  auf,  neben   welchen  noch  Ovarialgewebe  erhalten  ist. 

h  Rokitansky,    Klub  und  Klebs   können  sich  aus   gelben  Körpern 

ne  Fibromknoten  bilden* 
Die  Consistenz  und  die  Beschaflenheit  der  Tumoren  richtet  sich  nach 

;  Bau  der  Geschwülste.     Am   häufigsten   kommen    Fibrome,    Fibro- 

[ome  und  Spindelzellensarkome  vor;   Riindzellensarkome  sind  selten. 
Ist  die  Geschwulst  noch  klein,   sind  also  die  Ovarien  nur  oiässig 
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vergrössert,  so  lassen  sich  iio  GeschwnlstparcDChym  zuweilen  noch  Folliket 
oder  Reste  von  solchen  in  Form  kleiner  Haulen  epithelialer 
ebenso  auch  Corpora  fibrosa  nach  weisen.  Id  seltenen  Fallen  kommen 
Stellen  mit  adeoomatösen  Epithelwucherungen  vor,  so  dass  man  die  Ge- 
schwülste als  Adenofibrome  und  Adenosarkome  bezeichnen  kann.  Es 
combiniren  sich  ferner  fibröse  oder  sarkomatöse  Wucherungen  mit  CpUsh 
bildung,  so  dass  Cystofibrome  und  Cystosarkome  entstehen.  Nadi 
Angaben  der  Autoren  (Virchow,  Klebs,  Klob,  Bikch- Hirschfeld) 
koraraen  auch  Fibrome  vor,  welche  glatte  Muskelfasern  enthalten. 

Nicht  selten  finden  sich  an  der  Oberfläche  der  Ovarien  papillÄi« 
fibröse  Wucherungen ,  welche  indessen  stets  klein  bleiben  und  nicht  a 
den  Geschwülsten  gezählt  werden  können.  Grosse  papillSre  Flbrone 
(GüSSEKOw,  Eberth,  Cöblenz),  welche  an  der  Obertiäche  der  Ovarien 
sitzen,  sind  sehr  selten.  Sie  bilden  zottige  Wucherungen  mit  vielfiicha 
Kamificationen.  In  einem  von  Maechand  beschriebenen  Falle  biWfli 
sich  eine  Metastase  mit  krebsiger  Structur.  Man  muss  danach  d» 
Geschwulst  als  Zottenkrebs  bezeichnen.  Leopold  hat  aus  dem  Eiff- 
stock  ein  Lymphangioma  kystomatosum,  Maechand  und  Eckkardtt  hil» 
Angiosarkome  beschrieben. 

In  allen  soliden  Tumoren  können  Verfettuugs-  and  Erweichung' 
Cysten  sich  bilden.    Fibrome  können  tbeitweise  verkalken. 

Verhältnissmässig  häufig  kommen  im  Ovarium  Bermalde  (Fig*421l' 
vor,  und  zwar  sowohl  einfache  als  auch  complicirte.    Die  ersteren  bilda 


Fig,  421.     WitiidfitOek    einer  D«rmoiilcj«te  des   Ov^riai 
h  Aüt  Fete-  und  BautgewBbe  bestebende  Promiiieiisen.     c  B«ar«.      d  Z&hoe. 
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>ten  ?on  der  Grosse  der  normalen  Follikel  bis  zu  der  Grösse  eines 
nnskopfes,  welche  die  bekannten  schmierigen  Massen,  sowie  blonde 
are  (c)  einschliessen.  Die  anderen  enthalten  zugleich  auch  Knorpd- 
1  Knochenplatten,  Zahne  (d),  selten  Gewebe  des  Centralnervensystems 
iv  des  Darmrohres. 

Das  Corium,  welches  den  bind^ewebigen  Antheil  der  Cystenwand 
let,  trägt  bald  Papillen,  bald  nicht  und  kann  sämmtüche  Attribute  der 
sseren  Haut  besitzen.  Ist  der  Balg  sehr  dünn,  so  fehlen  drQsige  Ein- 
;erungen  und  Haarbälge  meist  ganz.  Die  Zähne  stecken  in  der  Regel 
der  bindegewebigen  Wand  und  ragen  mit  der  Krone  in  das  Lumen 
r  Cysten,  zuweilen  sitzen  sie  auch  auf  Knochenplatten. 

Meist  ist  nur  eine  Cyste  vorhanden,  doch  können  auch  gleichzeitig 
ei  und  mehr  Cysten  in  einem  und  demselben  Ovarium  auftreten,  b 
tenen  Fällen  enthalten  beide  Ovarien  Dermoide. 

Nicht  selten  kommen  Dermoide  zugleich  mit  Adenokystom- 
Idung  vor,  so  dass  Mlsehgesehwfllste  entstehen.  Die  beiden  Cysten- 
mationen  sind  dabei  entweder  von  einander  getrennt  oder  combiniren 
h  so,  dass  ein  und  dieselbe  Cyste  geschichtetes  Plattenepithel  und 
linderepithel,  zuweilen  auch  noch  Flimmerepithel  enthält,  und  dass 
mgemäss  auch  der  Cysteninhalt  gemischt  ist.  Nach  Fkiedlandeb 
cnmt  es  vor,  dass  die  Schweiss-  und  Talgdrüsen  des  Dermoides  cystisch 
Arten.  Zuweilen  enthalten  Dermoide  anch  myxomatöses  und  sarkoma- 
es  Gewebe. 

Die  Dermoide  wachsen  sehr  langsam  und  machen  meistens  erst  in 
:tleren  Jahren,  also  zur  Zeit  der  geschlechtlichen  Function  des  Ova- 
ms  Beschwerden.  Ihre  Wand  geräth  häufig  in  Entzündung,  so  dass 
rwachsungen  mit  der  Umgebung  entstehen.  Zuweilen  tritt  Vereiterung 
1  Verjauchung  der  Cyste  ein,  worauf  sie  in  die  Nachbarschaft,  z.  B. 
den  Mastdarm  oder  die  Vagina  oder  die  Harnblase,  durchbricht 
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■TOTitteii  Monat  erioigteD  uinerenzirung  aes  Ureuiiäittaniueä  m  i 
Scheide  setzt  sich  der  Uteruskörper  seitlich  nach  dem  Eilei 
zwei  Abschöitte  fort,  welche  als  Hörner  bezeichDet  werdi 
biconiis)  und  welche  erst  später  in  den  Körper  einbezogcD  ^ 
Vollzieht  sich  die  Verschmelzung  der  MüLLER'schen  % 
irgend  einem  Grunde  nur  unvollkommen,  so  entsteht  eine  \ 
Hbsbildungen,  welche  alle  durch  eine  Verdoppelung  dei 
kanales  im  Bereiche  des  Uterus  oder  der  Scheide  oder  beidi 
gekennzeichnet  sind.  Gehen  auf  der  einen  Seite  oder  auf  bd 
Theile  der  MüLLEE'schen  Giinge  verloren,  oder  gelangen  diej 
vornherein  nicht  zur  Ausbildung,  so  entstehen  mehr  oder  mindj 
reiche  Befecte,  welche  entweder  einseitig  oder  doppelseitig  sj 
Durch  Verkümmerung  vou  Theilen  der  MüLLER'schen  ( 
stehen  rudimentäre  Bildniigen,  welche  ebenfalls  die  ganzen  Qj 
gänge  oder  aber  nur  Abschnitte  derselben  betreflen,  \ 

Unter  den  durch  mangelhafte  Verschmelzung  del 
sehen  Gänge  bedingten  Missbildungen  kann  man  zwei  Gruj 
scheiden*    In  der  ersten  sind  die  MüLtKJi'schcn  Gange   zu  eiaj 

lieh  einfachen ,  I 
scheinenden  Genil 
einigt,  und  es  1^ 
eine  mehr  oder  id 
kommene  Scheidi 
scheu  der  rechten] 
Hälfte  des  Kana« 
durch  das  Lumea] 
verdoppelt,  so  | 
man  deü  Zustand  i 
b  i  1  o  c  u  l  a  r  i  s  d 
duplex  (Fig,  42a 
sprechende  Verdi 
der  Scheide  ald 
b  i  1 0  c  u  1  a  r  i  s  m 
Beide  Verdoppelt 
men  sowohl  für  sil! 
mit  einander  conj 


Fig.  422.     Uterus  liilocuUrit  (niich  Grävel). 
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ider.  Am  häufigsten  kommt  dies  am  oberen  Theil  des  Uterus  vor,  der 
ibei  in  zwei  Homer  (Fig.  423)  sich  theilt  (Uterus  bicornis)  oder 
ich  nur  eine  ambosförmige  Gestalt  (Ut.  incudiformis)  oder  eine 
ichte  Einsenkung  in  der  Mitte  (Ut  arcuatus)  zeigt. 


Fig.  423.     Uteras  bicornis  (nach  Kussmaul). 

Ist  unterhalb  der  Vereinigung  der  Uterushömer  noch  eine  Scheide- 
id bis  zum  Orificium  extemum  vorhanden,  so  bezeichnet  man  dies  als 
erus  bicornis  duplex  (Fig.  424),  fehlt  die  Scheidewand  oder  ist 
unvollkommen,  als  Uterus  bicornis  semiduplex. 
In  seltenen  Fällen  reicht  die  Spaltung  nach  abwärts  durch  den 
zen  Uterus  (Uterus  bipartitus)  und  betrifft  unter  Umständen  die 
ze  Länge  der  Geschlechtsgänge,  eine  Missbildung,  welche  man  als 
erus  didelphys  und  Ut.  bicornis  duplex  separatus  be- 
hnet  Lietzterer  kommt  nur  neben  anderen  Missbildungen  vor;  beide 
ri  sind  meist  verkümmert. 

Defecte  und  Verkümmerungen  kommen  sowohl  bei  einfachem 
rus  und  einfacher  Scheide  als  bei  deren  Verdoppelung  zur  ßeob- 
;ung. 

Bei  partieller  oder  totaler  Verdoppelung  ist  zuweilen  das  eine  Rohr 
Dder  dort  verschlossen  (Fig.  424  c).  So  kann  z.  B.  bei  Verdoppelung 
Scheide  eine  Scheide  unten  geschlossen  sein  oder  schon  in  der  Mitte 
'  noch  höher  oben  enden,  eine  Erscheinung,  die  dahin  zu  erklären 
dass  der  betreffende  MüLLER'sche  Gang  nicht  weiter  nach  abwärts 
ite  oder  im  untersten  Theile  obliterirte.  Bei  Verdoppelung  am  Uterus 
1  der  eine  Uterus,  resp.  das  eine  Hom  verschlossen  sein.  Bei  Uterus 
mis  ist  femer  das  eine  Hom  zuweilen  mdimentär  und  bildet  nur 
1  soliden  oder  auch  einen  hohlen  Strang,  dessen  Ostien  verschlossen 

Zuweilen  fehlt  das  eine  Hom  ganz. 
In  allen  diesen  Fällen  besitzt  der  Uterus  nur  ein  ausgebildetes  Hom 
irus  unicornis).  Die  Tube  der  verkümmerten  Seite  ist  entweder 
lal  oder  ebenfalls  mdimentär,  zu  einem  soliden  Strang  verkümmert 
In  dem  geringsten  Grade  einseitiger  Wachsthumshemmung  zeigt  der 
IS  nur  eine  schiefe  Gestalt  oder  eine  Verkrümmung  nach  einer  Seite. 
Bei  normaler  Verschmelzung  der  MtTLLER'schen  Gänge 
nen  Defecte  und  Verkümmerungen  am  häufigsten  am  Uterus  vor, 
selten  bleiben  die  ganzen  MüLLER'schen  Gänge  so  in  der  Entwicke- 


Fig.  424.     Uteras    bicornis   bilocalaris 
matosalpinx   von  einem  MIdchen   von   20  Jahren, 
offenem  Orificium.     e  Linker  Uterus    mit   versehloMenc 
tirter  Höhle,    d  Rechte  Tube,    e  Linke,  darch  Blot  erweit 
Um  die  Hälfte  verkleinert. 


luDg  zurück,  dass  sie  späterhin  nur  noch  ( 
musculöses  Knötchen  oder  durch  einen  Str 

Der  rudimentär  entwickelte  ü 
partitus  oder  ein  Ut.  bicornis  oder  bilde 
anderen  ziehenden  Strang.  Nur  selten  feh 
dem  Corpus  und  der  Cervix  entsprechende 
Tuben  können  dabei  vorhanden  sein  od 
wickelt  sich  der  Uterus  in  der  ersten  Zeit 
im  Wachsthum  zurück,  indem  der  Uterusk 
Weise  vom  sechsten  Jahre  ab  vergrössert 
bildung  die  Cervix,  welche  ursprünglich  ( 
bedeutend  übertrifft,  auf  der  fötalen  Ent 
wenigstens  abnorm  klein  bleibt;  eine  Missl 
plasie  des  Uterus  oder  als  Uterus  : 
bezeichnet  (Fig.  425). 

Die  Ovarien  können  dabei  wohl  ausge 
gleichzeitig  eine  Hypoplasie  des  Gefässsyi 
Entwickelung  des  ganzen  Körpers,  zuweilei 

Vollkommener  Mangel  der  Tuben 
den  erwähnten  hochgradigen  Defecten  am 
Missbildungen  der  Tuben  sind  namei 
vom  Uterus,  die  Bildung  mehrerer  abdon 
merung  derselben  zu  einem  soliden  Strang, 
und  des  uterinen  Endes  und  die  Verengern 
mittleren  Theilen  zu  nennen. 
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Fig.  425.     lufantiler  Uteras  mit  wohl  entwickelten  Ovarien  von  einem 
18-jährigen  kretinistischen  Mftdchen.     Um  Y«  verkleinert. 


Partieller  und  totaler  Scheidenmangel  kommt  sowohl  neben 
Defecten  am  Uterus  als  ohne  solche  vor,  doch  ist  er  selten.  Häufiger 
ist  ein  Theil  der  Scheide  in  einen  soliden  Strang  umgewandelt. 

Atresieen  und  Stenosen  kommen  innerhalb  der  Ge- 
schlechtsgänge am  häufigsten  im  Gebiete  der  Gervix  bis  zum  Ori- 
ficium  externum,  femer  am  obersten  und  am  untersten  Theil  der  Scheide 
vor.  In  der  Cervix  wird  der  Schluss  theils  durch  Schleimhaut,  theils 
durch  Muskelgewebe  gebildet  Wie  weit  es  sich  bei  den  Atresieen  um 
primäre  Bildungsfehler,  wie  weit  um  secundär  nach  Entzündungen  oder 
um  anderswie  entstandene  Obliterationen  handelt,  ist  nicht  zu  entscheiden. 
Stenosen  des  Cervicalkanales  finden  sich  besonders  bei  stark  entwickelter 
derber  Cervix. 

Die  Stenose  der  Vagina  ist  entweder  über  die  ganze  Vagina  ver- 
breitet oder  aber  local  und  dann  häufig  durch  quer-  und  schräggestellte 
Faltenbildungen  bedingt.  Ausgedehnte  Stenosen  kommen  namentlich  neben 
sonstiger  Missbildung  der  Geschlechtsgänge  vor.  Behält  der  Uterus  im 
Pubertätsalter  seine  kindliche  Form  bei,  so  bleibt  auch  die  Vagina  eng 
und  kurz  (Vagina  infantilis). 

In  seltenen  Fällen  kommt  an  der  Hinterwand  der  Scheide  dicht 
hinter  dem  Scheideneingang  eine  blindsackartige,  mitunter  für  einen 
Finger  durchgängige,  der  Vagina  parallel  verlaufende  oder  seitlich  von 
ihr  ablenkende,  glattwandige  Ausstülpung  vor.  Nach  Breiskt  han- 
delt es  sich  dabei  uln  eine  Erweiterung  und  Verlängerung  an  dieser 
Stelle  schon  normal  vorkommender  Schleimhautlakunen. 

Der  Hymen  bildet  normaler  Weise  eine  an  der  hinteren  Wand  vor- 
springende Schleimhautfalte,  welche  die  Scheide  gegen  den  Sinus  uro- 
genitalis  abgrenzt  und  bei  geschlossenem  Sinus  eine  Längsspalte  umsäumt. 

Bei  Neugeborenen  bildet  der  Hymen  eine  röhrenförmige  Vorragung, 
die  sich  unter  Umständen  auch  später  noch  erhält.  Normal  ist  der 
Hymen  halbmondförmig,  geht  indessen  zuweilen  in  einen  Ring  über  und 
kann  in  nicht  allzu  seltenen  Fällen  eine  Membran  ohne  Oeffnung  bilden 
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(Atresia  vaginae  hymenalis).  Es  kommen  ferner  aud d«^:] 
(H.  septus)  oder  mehrfache  Durchbrechungen  des  Hymen  (E.  cr.l 
fonnis),  Auszackungen  und  Papillen  des  freien  Randes  (H.  destkü:| 
und  fimbriatus)  sowie  Bildung  eines  zweiten  Hymens  oberhalb  ds: 
malen  vor.  Mangel  des  Hymens  ist  sehr  selten.  CystenbOdnsc'^  i 
Hymen  sind  mehrfach  beobachtet 

Literatur  über  Missbildungen  der  T  aben,  des  Uter^ 
der  Scheide  und  des  Hymens. 

Beigel,  Du  Krankh.  d.  weibl  Oetchl.  II 

Breitky,  Die  Krankh.  d.    Vagina.  BiUroOCa  Handb.   d.   Prauemkramkh,  III,  Arft^  Uv 

Boivin  et  Angit,  Anat,  pathoL   de  VuUnu,  Pari»  1866. 
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Fftrtt,  Monatsachr.  f.  Geburtth    XXX. 

Haber,    Verdoppelung  des  Uterus  und  der   Vagina,    Vireh.    Arch.    108.   Bd. 
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§  336.  Die  Tuben  oder  Eileiter  sind,  anatomisch  betrachtet  1*1 
culöse,  mit  einer  Schleimhaut  ausgekleidete  Röhren,  deren  Epilhdd«d| 
aus  einem  einschichtigen  flimmernden  CyUnderepithel  besteht.  Die  Schlei  [ 
haut  ist  ausgezeichnet  durch  reiche  Faltenbildung. 

Bei  congestiver  Hyperämie,  wie  sie  im  Gebiete  des  Geschlecb.r| 
apparates  zur  Zeit  der  Menstruation,  bei  Beischlaf,  bei  manchen  acut- 
Infectionskrankheiten  vorkommt,  ist  auch  die  Tubarschleimhaut  &! 
hyperämischer  Zustände,  und  es  kann  zu  Blutungen  kommen,  die:| 
seltenen  Fällen  zu  Austritt  von  Blut  aus  den  Tuben  in  die  Bauchh5!:k| 
führen. 

Die  Entzündung  der  Tuben,   die  8alplng;!tls,    kommt  am  hän^b* 
sten  nach  Entzündungen  des  Uterus  und  des  Beckenperitoneums  vor  ©i 
verbindet  sich  im  ersteren  Falle  gewöhnlich  bald  mit  Entzündungen  de  1 
Beckenperitoneums  und  der  Oberfläche  des  Eierstockes.     Stellen  sich  3 ' 
deren  Gefolge  Exsudationen  ein,  so  kommt  es  zu  Verklebungen  der  Tube: 
mit  der  Nachbarschaft,  also  mit  dem  Ovarium  oder  dem  breiten  Mutter- 
bande, oder  mit  der  Hinterwand  des  Uterus  und  weiterhin  zu  mehr  ode 
minder  festen  sträng-  und  bandförmigen  bindegewebigen  VerwachsuDges 
(Fig.  411  c  Ci  p.  828  und  Fig.  426  e),  wobei  die  Tuben  mehr  oder  weniger 
aus  ihrer  Lage  gebracht  und  an  ihrem  abdominalen  Ende  oft  verschlossei 
werden. 

Je  nach  dem  Secret,  das  die  Tuben  enthalten,  kann  man  schlei- 
mige, eiterige,  schleimig-eiterige,  seröse  und  hämorrha- 
gische Entzündungen  der  Tuben  unterscheiden.  Ist  das  abdominale 
Ende  durch  Verwachsungen  verschlossen  und  is^  gleichzeitig  auch  der 
uterine  Theil  der  Eileiter  durch  Schleimhautschwellung  oder  durch  ein- 
gedicktes Secret  oder  durch  Abknickung  der  Tuben  oder  Obliteratioo 
des  Lumens  verlegt,  so  können  sich  in  dem  abgeschlossenen  TheO  grössere 
Mengen   einer   schleimigen   oder  schleimig -serösen   oder  eiterigen   f^^tt 
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Jtigen  Flüssigkeit  ansammeln  und  so  Zustjinde  herbeigeführt  werden, 
siehe  als  Hydrops  tuliamm,  Pj  osalptnx,  HSniatosalpInx  (Fig.  401  e) 
er  Haematoma  tubanun  bezeichnet  werden. 


Fig.  426.  Tttbftrbydrops  mit  pcrlsjilpinfiHicbeo  nnd  periooplioHtiscben  Yer* 
SttügeD.  a  Uteras.  B  Öterintheil  der  Tube,  c  Cy»tlsch  eDUrtetes  und  tnlt  der  Um- 
1^  v^rwKchseDu  abdomiaalea  Tb«il  der  Tube,  d  OvaHiiid,  e  VeTWacbi»ai]^»meinbriji. 
;r  ßÄtttrl.  Grösse. 


Die  Tube  erscheint  bei  massiger  FlüssigkeitsansammluDg  erweitert 

geschlängelt  (Fig.  411  ccj.    Bei  stärkerem  Hydrops   schwillt   sie 

iner  mehr  ovalen  dünnwandigen  Blase  (Fig,  416  b)  an.    Bei  eiterigen 

ündungen  kann  die  Wand  stellenweise  vereitern,  so  dass  es  zu  einem 

:hbruch   des  Eiters   in   die  Bauchhöhle  kommt.     In   anderen   Fällen 

l  sich  der  Eiter  ein  und  verkreidet.    Bei  Ansammlung  von  schleimiger 

blutiger  Flüssigkeit  erfolgen  zuweilen  ebenfalls  Berstungen.    Ist  die 

ne  Oeffnung  nur  verengt  oder  normal  weit,  so  kann  die  in  der  Tube 

ansammelnde   Flüssigkeit   zeitweise   abfliessen   (Hydrops   tubae 

riuens).     Unter   besonderen   Bedingungen    kann   auch   im   Uterus 

irte   blutige,  schleimige   oder  eiterige  Flüssigkeit  durch  das  Tubar- 

oa   bis   in  die  Tuben  zurückgestaut  werden   und  in   die  Bauchhöhle 

assen,  oder  bei  Verschluss  des  Abdominalostiums  sich  in  den  Tuben 

nmeln. 

Salpingitis  kann  durch  verschiedene  Infectionen  entstehen;  die  eiterigen 
en  werden  theils  durch  die  gewöhnlichen  Eiterkokken,  theils  durch 
kokken  verursacht,  doch  sind  zur  Zeit  der  anatomischen  Unter- 
ng  die  Mikroorganismen  meist  nicht  mehr  nachweisbar.  Die  Mucosa 
ehr  oder  weniger  stark  zellig  infiltrirt,  und  es  können  an  der  In- 
ion  auch  die  Muscularis  und  die  Serosa  Theil  nehmen.  Bei  länger 
nden  Entzündungen  gehen  die  Falten  und  die  papillosen  Erhellungen 
chleinihaut  nicht  selten  eine  hypertrophische  Wucherung  ein  und 
nnen  sich  auch  die  übrigen  Wandliestandtheile  verdicken,  so  dass 
den  Process  als  Salpiniltit^  prollfera  bezeichnen  kann.  Durch 
tchsung  von  papiUösen  Wucherungen,  welche  ihr  Epithel  zum  Theil 


ersi  secunaar  m  Mitieiaenscnan  gezogen,  ^iim "maesHen   a^ 

erkranken.  Der  Beginn  und  die  Ausbreitung  des  tubercalöse^ 
erfolgt  in  derselben  Weise  wie  in  anderen  Schleimhäuten  aj 
meisten  Aehiilichkeit  mit  den  tuberculösen  Uretereuerkrankil 
weH  vorgeschrittenein  Process  sind  die  Tuben  mit  käsigen  \ 
füllt  und  erweitert,  die  Schleimhaut,  zuweilen  auch  die  Mt 
graues ,  gelatinöses  Granulationsgewebe  umgewandelt ,  weldl 
Oberfläche  in  käsigem  Zerfall  begriffen  ist.  Die  Tuben  tubeni 
als  einzige  tuberculöse  Affection  im  Körper  auftreten.  Im  V( 
Erkrankung  kann  sich  Peritonitis  hinzugesellen ,  welche  zun! 
eiterigen^  unter  Umständen  sogar  eineu  jauchigen  Charakter  i 
Erscheinung,  die  wohl  durch  MiscMnfection  zu  erklären  ist. 

Von  Geschwülsten  kommen  zunächst  Fibrome  un^ 
myome  in  Form  kleiner  Knötchen^  welche  von  der  Muscularii 
vor,  sind  indessen  weit  seltener  als  im  Uterus.  Durch  locale  1 
der  Schleinihautpapillen  k5nnen  sich  auch  papillöse  Fibro( 
Carcinorae  können  vom  Uterus  oder  den  Ovarien  auf  die  T\ 
greifen  und  kommen  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  priml 
Tuben  vor,  I 

Unter  den  Cysten,  welche  an  der  Aussenfläche  der  j 
kommen,  ist  zunächst  die  Morgagni 's  che  Hydatide  i 
welche  dem  abdominalen  Tubarende  in  Form  eines  gestielten 
aufsitzt  und  das  oberste  Ende  des  MüLLER'schen  Gan*?es  dafl 
dann  kooinien  auf  den  Eileitern  und  den  breiten  Mutterbiiil 
selten  mobnkorn-  bis  höchstens  erhsengrosse  Bläschen  mit  kol 
halte  vor,  welche  wahrscheinlich  aus  Theilcn  des  Paroopho 
Epoophoron  hervorgehen. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie   der 

Bvtidl,  Die    Krankheiten    der   leihen  u.  i,  lo,,    Ilandb,  d.  Ftaum^erankh,     9ovi 
BftllaBtFiLe  and  WUli&mB^   Tkt  kistohgt^   and  puthology   Qf   the    FaUoptam 

Jüurn,   1891. 

Brou&rdel,   De  la  tuber cuiose  de»  org.  gin,  de  la  femmt^  Th^te  de   Parie    1865. 
Clii&n,  J^uT  palhol    Anoiomu  d£§  Eiieüerhiia*rh$^  ZeiUckr,  /  HeiJk^     VII [  l8fl 
Go^mil,   Sur  let  galpingite»,  Joum.  des   conwtance»  med    1888« 
Comil  et  Terillon,  Aaal.  et  phys.  path  de  i^a  mXpivgiU  et  de  Coimrüe^   ^r«A.  dm  1 
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iÜAmd,  DeM  tubtrcttU*  de  rovaire  «C  c2e«  trompete   Tkit€  de,   Paris   106t. 

»mUi,   Uf&tr  du   Tubercidcte  der  weiUü-Jien  Oenäalim,   l.-D.   Stratthitrff  1885. 

3i^ti,  Oynäk^  Anatomü,  CircyJUUwiuU^Tvngm  und  EiUMÜndunffen  der  Omrien  und  2\iAin,  £<p- 

eli&iilt.  De  la  *€UpimgiU  httnnorrhagiqHe^   fbrajt  1890 

§  337.  Der  ütems  ist  ein  läoglich-birnfonniges^  von  vorn  nach 
nten  abgeplattetes,  bei  Nulliparen  5,5—8,0  cm,  bei  Primiparen  und 
uJtiparen  9,0 — 9,5  cm  langes,  3,5^ — 5,6  cm  breites,  im  Wesentlichen 
usculöses  Organ,  welches  eioe  von  einer  drösenreichen  Schleimhaut 
Lsgekleidet^  Höhle  einschliesst.  Er  ist  mit  den  seitlich  von  seinem 
indus  abgehenden  Tuben  zwischen  Blase  und  Mastdarm  eiogescboben, 
^bt  die  Einsenkting  des  Bauchfelles  zwischen  Blase  und  Mastdarm  in 
)nn  einer  quergestellteo  Platte  in  die  Höhe  und  trennt  dieselbe  in  eine 
ccavatio  vesico-uterina  und  recto-uteriDa. 

Bei  Kindern  und  jungfräulichen  Individuen  liegt  der  Uterus  der 
nterwand  der  Blase  an  und  hält  diese  Beziehung  auch  bei  Entleerung 
r  Blase  fest,  so  dass  die  Excavatio  recto-uterina  sich  ößnet.  Bei 
auen,  die  geboren  haben,  liegt  der  ütems  bald  an  der  Hinterwaud 
r  Blase,  bald  in  der  Excavatio  recto-uterina,  so  dass  er  mit  der  Hinter- 
nd  der  Blase  annähernd  einen  rechten  Winkel  bildet.  Von  den  Gynä- 
logen  wird  ersteres  als  das  Normale  angesehen.  Nach  dem  Tode  ist 
r  Uterus  bei  Frauen  häufig  nach  hinten  gesunken. 
Die  Axe  des  üteruskörpers  bildet  mit  derjenigen  der  Cervix  meist 

eu  nach  vorne  offenen  W  inkel,  und 

D  bezeichnet  diese  Abknickung  als 

teflexlo  uteri.   In  geringem  Grade 

banden  ist  die  Antefiexion  ein  phy* 

logischer    Zustand,    eine    stärkere 

ickung  (Fig.  427)  muss  als  patho- 

isch  angesehen  werden. 

Fig.  417.  Antertftctirtftr  juDgfrtii- 
her  Ut«Fiift  im  StgiU&lsdinitt  Dm  7« 
J«iDert. 


Knickt  sich  der  Uteruskörper  in  der  Weise  gegen  die  Cervix  ab, 
5  er  mit  ihr  einen  nach  hinten  offenen  Winkel  bildet,  so  bezeichnet 
1  dies  als  ßetroflexlo  uteri   (Fig.  428).    Erhält   der   Uterus,  ohne 


Fig,  42S.     Retrofl6etirt«r    Uterus 

m.     um  '/>  ▼erkJeinert, 

VtKt  Lehrt^  A.  fpse.  piUu  AmU    T.  , 
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dass  die  Lagerungsbeziehung  des  Körpers  zu  der  Cerrix  sd  L 
eine  stärkere  Neigung  nach  yome  oder  nach  hinten  als  gevShifidi 
bezeichnet  man  dies  als  eine  Yersio  nterf. 

Versionen  und  Flexionen  des  Uterus    sind   sehr  häufig  mit  t_ 
combinirt  und  können  mit  Deviationen  des  Uterus   nach  derSdtti. 
mit  Aenderungen  des  Standes  complicirt    sein.     Bei  starken  Re> 
kann    der    Winkel   zwischen    Körper    und    Cervix    spitz  werto.  l 
Knickungsstelle  entspricht  fast  immer    dem    inneren  MuttommdiL 
sehr  selten  feilt  sie  in  die  Cervix.    Bei  sehr  starken  Retroversiowml 
der  Muttermund  nach  vom  gegen  die  Symphyse,  unter  Umstisdess 
nach  oben  gerichtet  sein. 

Versionen  kommen  besonders  durch  Vergrösserangen  d«  ü^l 
sowie  durch  häufige  Anstrengung  der  Bauchpresse  zu  Stande,  Karl 
g^^'tzt^  dass  das  Uterusparenchym  resistent  und  starr  ist.  Istdsc^l 
w^ich  und  schlaff,  so  bewirken  die  nämUchen  Momente  Flexioso.  ] 
seltenen  Fällen  sind  pathologische  Anteflexionen  oder  Retroflexi<na£t  1 
wickelungsfehler.  Endlich  können  auch  Vervirachsungen  des  UtenEcl 
der  Umgebung  Versionen  oder  Flexionen  herbeiführen.  1 

Als  Folge  der  Flexionen  sind  namentlich  Störungen  des  YtoA 
tu^t^  Wi  der  Menstruation,  sowie  Stauungen,  ScbleimhautblutuDgciii:| 
^:^uandungen  des  Uterusparenchyms  sowie   auch  des  BauchfellübeiTies| 

SeUUekeDeTiatioiieiiCYersio  et  Flexio  lateralis) des Ctecl 
kv^Queu  durch  Geschwülste,  parametritische  Exsudate,  Verwachsungen rl 
der  rw^'buiis:  etc.  bedingt  sein.  1 

\U  Senkunc  und  Yorflill  oder  Prolapsus    bezeichnet  man  © 
YerU^enutj:  des  Tierus  nach  unten  gegen  die  Scheide,  wobei  der  Motirf  l 
iiuttuvl  sich  dem  Scheideneingang  nähert  und  schliesslich  durch  densdtel 
Mch  *U55:^ett  tritt.    Ermöglicht  wird  die  Senkung  durch  eine  Erschlafiff 
U%HLK«^iett  Vic^ebe.  welche  den  Uterus  in  seiner  Lage  erhalten  ' 

iK^t  der  rterus  nur  tiefer  als  normal,   ist   also    der  Mutteninni| 


Au^^^'iM  v*cu;:a!ieo  und  ist  mit   der  nach  aussen    umgestülpten  Scheii» 

l\is  v»c>*cNr  der  nach  aussen  umgestülpten  Scheide  wird  im  Laiif^ 
Jet  c.  ^rc.>r  vhKt  >*eoiger  hypertrophisch,  die  Querrunzeln  verstreich« 
Mü^i  Je  bv»'^'*''^^^*^'''^^''  ^'^^  trocken,  der  verhornenden  Epidermis  ähnficL 
N.v  >aui»^  >;cIVö  :?ich  zufolge  äusserer  Läsionen  Entzündungen  ond 
v\\Nv.1^fcii:v^i'iiu«^eo  eia.  und  Uterus  und  Cervix  schwellen  in  Folge  der 
J;4\\  u; ■^.ui^iuK u  :>;autt!i^n  an  und  werden  ebenfalls  hypertrophisch. 
iHiiv^i  ici*  u^>  ^Cicbea  die  Scheide  an  der  nach  aussen  drängenden 
vvi^  \  iUN.ru.  ^!r\i  der  Muttermund  auseinandergezerrt  und  der  untere 
tVii  An  vVivxccKaruties  nach  aussen  gestülpt  (Ektropium),  so  dass 
»...Ai  ;  *i..x.H:uivti  Jcr  iaaere  Muttermund  am  Eingang  erscheint  Im 
s.\>;viicv.4      iiiu  ik<^*»  der  aus;>ere  Muttermund  auch  verkleben. 

\;  N  'Ma::  J<>  l  terus  Äieht  die  vordere  Wand  des  Mastdarmes 
.,»,xi  .:ix  VN.civ  ^^.tiiu  Jer  Blase  nach  sich  und  führt  zu  Ausbuchtungen 
Ji;    \.*\iKjuk«*  ^Vi:tdrbeile. 

xv.ki.  xiv  >  M  icr  l  ?uji:ev>uug  des  prolabirten  Uterus  oder  im  kleineo 
Nx-^^i.  \v»**Hv^Kvu:i$;eti  s.*iü .  s^.»  kann  der  Prolaps  in  seiner  Lage  fixirt 
>fcv;v;i..,  X.'  jUk>>  c<    liciu  mehr  reponibel  ist 
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EleTationen  oder  Verlagerungen  des  ütems  Each  oben  koimuen 
irch  unter  ihm  liegende  Geschwulstbildungen,  welche  ihn  hinaufdrängen, 
ler  durch  Zerrungen  zu  Stande,  welche  von  Geschwülsten,  die  mit  dem 
tenis  in  Verbindung  stehen  und  in  die  Bauchhöhle  hinaufwachsen,  oder 
er  durch  peritonitische  Adhäsionen  ausgeübt  werden.  Der  Uterus  und 
3  Scheide  können  dabei  sehr  erheblich  in  die  Länge  gezogen  werden, 
dass  das  Scheidengewölbe  verstreicht  und  die  Scheide  trichterförmig 
das  Os  extemum  uteri  übergeht. 

Als  Inversia  bezeichnet  man  eine  Einstülpung  des  Fundus  uteri  in 
s  Cavum  uteri.  Bei  Inversionen  geringeren  Grades  liegt  der  Fundus 
ch  oberhalb  des  inneren  Muttermundes,  bei  stärkerer  Inversion  tritt 
in  die  Scheide  ein  und  fällt  schliesslich  nach  aussen  vor.  Mau  unter* 
leidet  danach  drei  Grade,  eine  Einstülpung,  eine  Umstülpung 
d  einen  Prolapsus  uteri  inversi 

Die  Inversiouen  entstehen,  abgesehen  von  den  im  Wochenbett  aul- 
tenden^  durch  Geschwulstbildungen  im  Fuodus,  welche  zu  einer  Atrophie 
■  Uterus  wand  führen  und  gleichzeitig  eineu  Zug  am  Fundus  ausüben. 
j  Umstülpung  erfolgt  meist  nur  bis  zur  Cervix,  die  sich  iu  ihrer  Lage 
alt 
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§  338,  Die  Sehleinihant  des  Uterus  ist  ein  an  Drüsen  sehr  reiches 
ehe,  welches  ohne  Vermittelung  einer  abgrenzbaren  Submucosa  in 
Bindegewebe  der  Muscularis  übergeht.  Die  Oheifläche  ist  mit  einem 
m,  flimmernden  Cylinderepithel  bedeckt,  welches  sich  tief  in  die 
äen  hinein  fortsetzt.  Das  Stroma  ist  ein  überaus  zellreiches,  fein- 
iges Gewebe,  dessen  tiefste  Lagen  Muskelzüge  enthalten.    Die  Drüsen 

einfache  und  verzweigte»  in  ihrem  Eudabschnitt  zum  TheO  ge- 
Ingelte,  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Schläuche.  In  der  Cervix 
rt  die  Schleimhaut  die  als  Phcae  palmatae  bekannten  leistenförmigen 
ibenheiten.  Im  untern  Abschnitt  der  Cervix  wird  die  Schleimhaut 
er,  an  Bindegewebsfasern  reicher.  Zugleich  werden  die  Drusen  spar- 
r  und  zum  Theil  auch  kürzer  als  im  Körper  und  acinösen  Drüsen 
ich  ausgebuchtet.    Gegen  das  unterste  Drittheil   des  Cervicalkanales 

das  Cylinderepithel  in  geschichtetes  Plattenepithel  über,  welches 

die  Lippen  der  Portio  vaginalis  bedeckt  und  in  das  Scheidenepithel 

fortsetzt. 

Wo   die  Plicae  palmatae  enden,  treten  *  hieimbaut  kleine 
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kegelförmige   Papillen   auf,    welche    DameDtlich    in   der  üngeisi|i 
Muttermundes  zu  reichlicher  Entwickelungf  gelangen. 

Sowohl  die  Zahl,  die  Grösse  und  die  Configoration  derDrta^ 
auch  die  Ausbreitung  des  Gylinderepithels    nach    abwirts  istUi 
einzelnen   Individuen  ziemlich  verschieden    and   bei  ein  nn 
Individuum  nicht  zu  allen  Zeiten  gleich.     Die  Portio  vagi 
manchen  Individuen  ziemlich  drüsenreich,  bei  anderen  fehlen  Drteai 

![anz  oder  sind  wenigstens  nur  spärlich,    und  die  Portio  besteht  \ 
ich  aus  einem  gefässreichen  Bindegewebe  und  aus  Muskelzögea. 

Im  hohen  Alter  nimmt  im  Allgemeinen  die  Dicke  und  der  Zd»| 
thum  der  Schleimhaut  ab  und  es  wird  das  Gewebe  deutlich  faseru; 
Epithelzellen  werden  niedriger  und  verlieren  die  Flimmerhaare«  V%i 
Drüsen  geht  ein  Theil  verloren,  namentlich  in  der  Cenrix,  die  i 
erleiden  vielfach  cystische  Erweiterungen  (Ovula  Nabothi). 

Zur  Zeit  der  Menstruation  ist  die  Schleimhaut  Sitz  einer  muss^^ 
congestiven  Hyperämie,  zufolge  welcher   eine    mehr  oder  mindert 
Menge  von  Blut  aus  den  oberflächlichen  Gefassen    der  Schleimhast  i 
tritt.    Ein  Theil  des  extravasirten  Blutes    kann    zwischen   den 
Zellen  nach  aussen   treten,  doch   kommt  es   meist   zu  AbhebaiigÖ€| 
Epithellagers  und  damit  zu   einem  Untergang    der  Epitheldecke. 
Orten    stärkerer    blutiger  Infiltration    werden    auch    die   oberfläd&äi| 
Lagen  des  Bindegewebes  abgestossen,  und  es   können   ganze  Tbeiiei 
Schleimhaut   verloren  gehen.    Bis  zur  nächsten  Menstruation  iriidk| 
Verlust  an  Schleimhautgewebe  jeweilen  wieder  vollständig  ersetzt 

Die  Menge  des  austretenden  Blutes  ist  individuell  sehr  verschki&l 
und  kann  unter  Umständen  sehr  bedeutend  werden ,  so  dass  mifi  ^1 
Erscheinung  als  Menorrhagie  bezeichnet.  Zuweilen  werden  ami^l 
4.  Tage  der  Menstruation  mit  oder  ohne  Schmerzen  nicht  nur  Btl 
sondern  Fetzen  und  grössere  Membranen,  zuweilen  röhrenartige  Gebül 
oder  auch  vollkommene  Abgüsse  des  Gavum  uteri  nach  aussen  eotktf'J 
eine  krankhafte  Erscheinung,  welche  gewöhnlich  als  Dysmenonkifl| 
membrauacea  bezeichnet  wird.  Die  Oberfläche  dieser  Membranen  i\ 
bald  glatt,  bald  zerfetzt,  bald  auch  auf  der  einen  Seite  glatt,  auf  i^ 
anderen  rauh.  I 

Gleichzeitig  ist  auch  ihre  Zusammensetzung  eine  sehr  verschiede^.! 
und  es  ist  ofl'eubar  das,  was  man  mit  dem  Namen  einer  Dysmenorrhti«] 
membrauacea  belegt  hat,  nicht  immer  die  nämhche  Erkrankung.  1 

Zunächst  kommen  Fälle  vor,  in  denen   die  Membran    ledighch  ^\ 
Fibrin,  lymphoiden  Rundzellen  und  rothen  Blutkörperchen  besteht,  soDtdl 
nichts  anderes  darstellt  als  eine  Gerinnungsmasse,   welche  sichat^ 
der  Oberfläche  der  üterusschleimhaut  gebildet  hat    Die  Derbheit,  weicht 
diese  Gerinnungen  zuweilen  zeigen,  spricht   dafür,   dass   sie  in  eisaa 
Theil  der  Fälle  von   der  vorhergegangenen  Menstruation    stammen  ood 
erst  bei  Eintritt  neuer  Blutungen  ausgestossen  werden.     Sind  die  Mem- 
branen weich  und  sehr  reich  an  Rundzellen,  so  sdien  sie  frisch  eiterig- 
fibrinösen  Exsudationen  ähnlich  und  sind  wohl  auch  als  frisch  entstandene 
Bildungen  anzusehen. 

Eine  zweite  Form  membranoser  Abginge  aus  dem  Uterus  zeigt  io 
unverkennbarer  Weise  den  Charakter  einer  zellreichen  Uterin- 
Schleimhaut  und  besteht  danach  aas  einem  sellreicheD,  zarten  Binde- 
gewebe, aus  Blutgefässen  sowie  aus  DrOsHisdiltechgi ,  deren  Epithel 
theils  noch  unverändert,  theils  geschwollen  and  in  Desquamation  be^'ffeo 
ist    Ein  Theil  des  Gewebes  ist  auch  von  roAen  Blutkörperchen  dicht 
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ircbsetzt.  Es  bandelt  sich  danach  zweifellos  um  partielle  Abstossung 
ner  zufolge  der  Menstroation  von  Hämorrhagieeo  durchsetzten  Schleim- 
lut  und  es  künnen  sich  unter  Umständen  sogar  die  tieferen  Schichten 
ir  Schleimhaut  losstosseti. 

Endlich  können  die  Membranen  auch  aus  einer  einfachen  oder 
ehr  fachen  Lage  (Fig.  429  a  und  Fig.  430  c)  polygonaler 
lattenepithelien  bestehen^  welche  in  regelmässiger  Anordnung  den 
üsenmündungen  entsprechende  Lücken  (Fig.  429  c  und  Fig.  4306) 
igen,  in  deren  Umgebung  concentrisch  angeordnete  Epithelien  einen 
±en  Ring  (Fig.  429  6)  bilden. 

Fig.    429.      Durch    die 

leidft  AbgegAiigeDe  Mem- 
Q  bei  Df^menorrhoea 
mbranftce«.  &  Dop^ 
:t9  Liger  von  p6\y  goatl^B 
tteuepEtbelien,  6  Coacen- 
zh  nm  ein  Drifteolumen 
igerte  Epithelsebicht  c 
Aetiltiiiieii.  In  Alkohol 
Irtetes,  mit  HJUnfttoijliii 
j-bteSf  in  Kauadab&lAmm 
«Kblouenes  Pr&p«r»l> 
|T.  30O. 

Da  die  Schleimbaut  des  Uterus  normaler  Weise  kein  Plattenepithel 
bält,  und  da  die  Plattenepithel  tragende  Scheide  wenig  Drüsen  be- 
t,   so  stammen  diese  Membranen  wohl  zunächst  aus  der  Cervix.    Da 

selben   unter  Umständen  eine   Länge  von  3  bis  4  cm  erreichen,   so 

js  man  annehmen,  dass  bei  den  betreffenden  Individuen  das  Platten- 

hel  weiter  als  gewöhnlich   in  die  Cervix,  unter  Umstanden  sogar  bis 

das  Corpus   uteri  hinaufreicht.      Nach   Beobachtungen    von    Zelleb 

lint  eine  Production  von 

:hichtetem  Plattenepithel  ^^J^^*^ 

Gebiete  der  Cervi^c  und        ''--mriää^^äSam^-ii^ •  ■ '-  -  ■'  -' ■'At^ii^hM'm4^ 

Corpus  bei  chronischer 

ometritis  nicht  selten 
cukommen. 

Fig.  430.  Darcfa  die  Scheide 
■[ingeae  Membraii  bei  D  j  ft  - 
orrhoea  membr«nace«.. 
ger  tbereiQ»i]der  gescbicbleter 
elien.  fr  DrClse&liiiiiiiii.  c  Lager 
ooAler  Zellen.  Beha-ndliing  wim 
ig.  429.     Vergr.  SO. 

Besteben  die  Membranen  (Beigel,  Leopold)  lediglich  aus  Platten* 
lel,  so  können  sie  auch  von  der  Portio  vaginalis  uteri  oder  aus  der 
ide  stammen.! 

Die  Ursache  der  Ausstossung  der  Membranen  dürfte,  von  den  ober- 
lich  liegenden   Thromben    abgesehen,    meist    in   Entzündungen  des 
»mctriimi  zu  suchen  sein.     Man  kann   den  Process  danach  auch  als 
ometritis  exfoliatira  (Leopold)  bexeichnen. 
Hetrorrhagleen  oder  Blutungen  aus  der  Scbleiinbaut  des  Uterus 


j 
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ausserhalb  der  Zeit  der  Menses,  der  Schwangerschaft  und  des  Wochen- 
bettes koraraen  namentlich  bei  Hämophilie,  Scorbut,  bei  acuten  Entzün- 
dungen, im  Verlauf  von  verschiedenen  Infectionskrankheiten«  wie  Typhus 
abdominalis,  Pocken,  Scharlach,  Masern,  Cholera  u*  s.  w.,  sowie  m 
Intoxicationen,  wie  z.  B.  Phosphorvergiftung,  vor-  Sie  sind  ferner  häxi6p 
B'olgen  von  hyperplastischen  Wucherungen  der  Uterinschleimhaut,  na 
Geschwüren  und  Geschwülsten,  welche  sich  in  der  Schleimhaut  oderj 
naheliegenden  Uterusparenchym  entwickelt  haben.  Bei  starken  Blut' 
kann  das  ausgetretene  Blut  im  Innern  des  Uterus  gerinnen. 

Literatur   über   die    normale  Anatomie  der   U  ter  uss  chlaia- 
haut  und  über  deren  Veränderungen  bei  der  Menstruatioi 

Bofii,  Sur  la  reproductüm  dt  ia  muqueuäe  de  ruUrutt  ArcJu  iud.  de  ^*ol,    XVi  1891^ 

Fi»cli©l,  Ärch.f.    Osffi,   Jr,   XVI  u.   XVIIL 

Friedlinder,   Phy§  -anai.  Unter§,  Üher  den   l/Unu^  Leipxig  187Q. 

QsiUardf  £ef.  clin.  mr  la  metiMtruaiian,  Farü  18&5. 

T.  CiMdon«    Uebtr  da*    Verhauen  der   UteruMtohleimhaut   während    und  nm^h  der    Mta^tr^iBk 

Beür.  zur  OehiHuh^   und  (Ji/näk,  Fe»tschr.  /,   Hegar,  StuUgaH    1889, 
Kandr&t  und  Engelm^nn,  Stricker  m  med   Jahrh*  1873. 
Süitner,  Bai  untere   Uierinseffmcnt  u.  j.   fo,^  Jena   1S82^ 
Leopold,  Studien  über  die  ülerusacMeimhaut  tfiährend  MenUntaium^   SchwAwk^fersekmft  »   fFi^i» 

fre«.   Arch.  /,   Gynäk.  XI  u.   XIL 
Lott,  vfur  Anai,  u.  Phyt.  et  Cerwix,   1S73. 
Möhlike,  Du  ÜieruÄechUinüu^tui    in    den    oerti^.  AlUrsperhden  tmd  «ur    JSeU  der   Muut»  *tin 

Ztichr.  /.   Geh.  u,   Gyjt,    VIL 
Ea^O  und  T«it,  Zeittehr.  /.  GeburUk.  u.  Gun.  II  u.    V, 
Btoinh&ltt,  MenMlru&tiim  %tid  Ovulafvm^  Leipzig  1690. 
WydBr^  Btiir.  zur  norm.  «.  pathoL  Hütol.  d    tneneeM,   Üterutichleimhaut^   Areh,  A  Gfm.  JJir 

Literatur  über  Djsmenorrhoea  menib  ranace  a. 

Beigel,   Arch,  /\   Gynäk,  /X 

Fiukol,    rireh.  Arch,  63    Bd, 

Htgar  und  Miier,    Virch.  Areh,  52.  Bd. 

Ho^&n,  a.  und  Fr    E.,  ArtK  /  Gynäk.  X 

Huchftrd  et  LÄbadie-L»ffrftTo,  Arch,  ^in.  I  1870  u.  //  1871. 

Klein  Wächter,  Dt/$menorrhoea  vUTnhranacea^    Wiener  Klinik  1885. 

Leopold,  Arch.  /,   Gipiäk,  X  1876. 

Mas  dl,    Wiener  med.  Preaae   1S69. 

Mayrliofer^  Die  Steriliim  de»   Wmbee^  BiUroth*t  Handb.  d.  Frauenkrankh.   II   I88i. 

Xäller,  F..  Die  SUritität  des    Weibea,   Handb.  d,   Frauenkrankh    I,  2,    Auß     1885. 

07eri&oh,   Pseiidomauiruation  naeh  Ptwaphoroergißung,  Arch  /    mikr,    Anai.    XXV  t8IS> 

Sc&nioni,   Die  chronische    Metriii»,    Wien    1863. 

SolowieC   ArcL  /.  Öyn,   //. 

Zeller»  Pialtenepkhel  im   UUru»,  ZeiUehr,  f.  OeL  u.  Gyn.   XI  1885. 

§  339.    Uie  Endometritis,  d.  h.  die  Entzündung  der  Utemsadita»  1 
haut,  kann  sowohl  auf  die  Cervix   oder  den  Uteruskörper    beschiütl  | 
als  auch   über  die  ganze  Innenfläche  des  Uterus  verbreitet  vorkoi 
Am  häufigsten    ist  sie  eine  von  der  Scheide  aus  fortgeleitete, 
eine  hämatogene   Erkrankung   und   schltesst   steh    nicht    selten    aa  fe  { 
Menstruation  oder  an  das  Wochenbett  an.    Die  infectiösen  Formen  ^f^M 
am  häufigsten  <iurcli  Tripperkokken  verursachte 

Die  aeut4?n  Entzündungen  stimmen  in  ihrem  Verlauf  im  AUgemaja 
mit  den  Entzündungen  anderer  Schleimhäute  überein,  doch  kommen  d^| 
selben   auch  einige  Eigen thümlichkeiten  zu.    Meist  handelt    es   sich  d 
katarrhal  Ische  Entzündungen. 

Das  normale  beeret  der  Cervix  ist  zäh,   schleimig,    da^enige 
Corpus  i^t  dünnflüssiger,   ärmer  an  Mucia  und   wird    nur   in   --**• 
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jDgen  producirL.  Bei  Katarrh  wird  das  Secret  reichlicher,  ist  schleiniig 
er  gewioDt  einen  eiterigeii  Charakter  (Fluor  albus)  uod  enthält 
nn  häufig  Mikroorganismen  (Küstner).  Bei  heftiger  Entzündung 
nn  sich  dem  Eiter  Blut  beimischen. 

Bei  frischen  katarrhalischen  Entzündungen  ist  die  Schleimhaut  ge- 
het und  geschwellt,  stark  durchfeuchtet  und  zellig  iofiltrirt,  zuweilen 
:h  von  Blutungen  durchsetzt.  Bei  heftiger  EntzüiiduDg  können  Theile 
*  Schleimhaut  exfoliirt  werden.  Das  Deckepithel  geht  durch  Ver- 
ileimung  und  Desquamation  häufig  in  grosser  Ausdehnung  verloren, 
1  auch  die  epitheliale  Auskleidung  der  Drüsen  kann  sich  lockern  und 
ilweise  ausgestossen  werden. 

Chroniäche  Entziindungen  können  im  Uterus  eine  graue  Pigmen- 
ing  und  eine  Atrophie  der  Schleimbaut  zur  Folge  haben,  welche 
aentlich  die  Drüsen  betrifft,  indem  ein  Theil  derselben  verödet  Auch 
.  Bindegewebe  wird  zellärmer  und  derber,  doch  ist  zu  erwähnen,  dass 
3  nicht  häufig  geschiebt,  indem  die  Uterusschleimhaut  eine  grosse 
^enerationskraft  besitzt 

Die  Schleimhaut  kann  bei  vorhandener  Atrophie  glatt  und  mit  eioem 

Ingen,   flimmerlosen  Epithel  bedeckt  sein.    Nicht  selten   enthält   sie 

ine  Cystchen  oder  ist  un regelmässig  gestaltet,   zum  Theil  gewulstet 

stellenweise  mit    kleinen   polypösen  oder    papillösen  Wucherungen 

3tzt  (s.  §  840),   Veränderungen,  welche  Veranlassung  gegeben  haben, 

Process  als  Endometritis  byperplastlca  oder  als  E,  fungosa, 

illosa,  s.  polyposa  zu  bezeichneo.    Die  Wulstuugen  sind  indessen 

eilen  nur  dadurch   bedingt,  dass  die  Atrophie  in   ungleicher  Weise 

retreten  ist;  in  anderen  Fällen  ist  an  der  verdickten  Stelle  das  Binde- 

ebe,  zuweilen  auch  das  Drüsengewebe  gewuchert 

Solange  die  Entzündung  noch   besteht,    ist  das   Bindegewebe  der 

:herungen  von  Rundzellen  durchsetzt.     Nach  Ablauf  der  Entzündung 

t   die   Infiltration,    und   das    Gewebe  zeigt  den   Bau   der  normalen 

leimhaut  oder  ist  etwas  derber.     Häufig  bleibt  es  sehr  gefässreich. 

Im  Gebiete  der  Cervix  führt  die  Entzündung  nicht  selten  zu  stärkerer 

dickung  und  Wulstung  als  im  Corpus,   und   es  schwellen  namentlich 

Plicae  palmatae  nicht  unerheblich  an. 

Ueberaus  häufig  kommt  es  ferner  zur  Bildung  kleiner  Retentlons- 
«hen  (Ovula  Xabothi),  indem  die  Ausführnngsgäüge  der  cervi- 
Q  Drüsen  verlegt  werden.  Das  Secret,  welches  sich  dabei  ansammelt, 
>ald  schleimig,  farblos,  bald  weisslich  getrübt  oder  eiterig,  je  nach 
Charakter  des  Entzünrtungsprocesses.  Soweit  die  Schleimhaut  der 
ix  weich  und  zellreich  und  mit  Cylinderepithel  bedeckt  ist,  springen 
Dystchen  stark  über  die  Oberfläche  vor;  wo  das  Gewebe  derber  und 
geschichtetem  Plattenepithel  bedeckt  ist,  wie  dies  an  den  Mutter- 
Islippen  der  Fall  ist  Hegen  sie  mehr  in  der  Tiefe, 
Bei  Rückgang  des  Katar rhes  pflegt  sich  der  Inhalt  der  Cystchen  zu 
'  weisslichen  Masse  einzudicken,  doch  können  zahlreiche  Cystchen 
lange  Zeit  noch  erhalten,  so  dass  der  Befund  von  solchen,  auch  wo 
i  Entzündung  mehr  vorhanden,  überaus  häufig  ist  Es  treten  ferner 
^entlieh  auch  Drüsencystchen  auf,  ohne  dass  die  Schleimhaut  katar- 
geh afficirt  ist 

Nicht  selten  stellt  sich  gleichzeitig  mit  der  cystischen  Dilatation  der 
en  eine  hyperplastische  Wucherung  der  Schleimhaut  ein  und  führt 
iner  bleibenden,  meist  wulstigen  oder  papillösen  Verdickung  der  mit 
^n    durchsetzten   Schleimhautfalten,      Nach  Zelleu    kann   sich    bei 


und  von  aussen  sichtbar  werdeD,  Ebenso  ist  auch  bei  Entz^ 
der  Cervix ,  welche  eine  Schwellung  der  VaginalportioD  venirsaei 
geröthete  Schleimhaut  im  untersten  Theile  der  Cervix  Dicht  seil 
oder  weniger  evertirti  Zustände,  welche  als  Ektropluoi  bezeichnet 

Sowohl  bei  vorhandenem  Ektropium,  als  auch  ohne  dieses  1 
geschichtete  Epithel  durch  das  bei  Endometritis  aus  den 
ausflieasende  Secret  macerirt  werden  und  sich  abstossen.  1 
Zündungen  der  Vagioalportion  mit  starker  Exsudation  bilden  j 
Epithel  auch  wohl  kleine  Bläschen,  welche  in  ihrem  Bau  mit  I 
zündlichen  Blasenbildungen  der  Haut  übereinstimmen  und  durch  1 
ihrer  Decke  ihren  Inhalt  entleeren.  In  beiden  Fällen  entstehen  1 
Verluste  oder  Erosionen,  welche  sich  entweder  sofort  wieder  r^ 
oder  aber  längere  Zeit  bestehen  bleiben-  1 

Freigelegtes,  oder  nur  von  isarten  Epithelzellen  bedeckt6( 
gewebe  ist  meist  stark  geröthet,  blutet  leicht  und  ist  mehr  oderj 
zeUig  infiltrirt  Kommen  nach  Verlust  des  Epithels  klaffende 
Öffnungen  zu  Tage,  so  kann  die  Fläche  sehr  unregelmässig  ^ 
Unter  Umständen  ulcerirt  auch  ein  Theil  des  freiliegeuden  Bind^ 
so  dass  kleine  Geschwüre  entstehen.  j 

Kommt  eine  Erosion  nicht  durch  Ueberdeckuiig  des  Defei 
Plattenepithel  zur  Heilung,  so  pflegt  sich  das  Bindegewebe  in  ( 
reiches  Keimgewebe  umzuwandeln,  \velches,  falls  es  reichlich  Drflj 
schliesst,  der  Cervicalschleirahaut  ähnlich  sieht  und  auch  eine] 
histologische  Beschaffenheit  bietet.  Als  epitheliale  Decke  än^ 
meist  nur  eine  einfache  Lage  niedriger  oder  hoher  Cylinderzellei 
Buge  und  Veit  soll  das  Cylinderepithel  auch  Sprössen  in  dl 
senden  und  auf  diese  "SYeise  einfache  und  verzweigte  schlaad 
Drüsen  bilden,  so  dass  die  Äehnlichkeit  des  Gewebes  mit  der  f 
Schleimhaut  immer  grösser  wird,  j 

Bei   längerer  Dauer  des  Processes   treten    nicht   selten    im 
zwischen  den  Drilseii  Wucherungen  auf,   die  zur  Bildung    kleind 
löser  und  villöser  Excrescenzen    führen,  so  dass   man    den  Zum 
papilläre  Erosion  bezeichnet  hat.     Nicht  selten  entstrlu^n  ft 
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hleimhautfläche  allmählich  abblassen,  sich  Ton  der  Peripherie  her  wieder 
t  geschichtetem  Plattenepithel  (Küstner)  bedecken  und  mit  der  Zeit 
B  normale  Aussehen  wiedergewinnen. 

KrupBse  und  diphtherl tische  Entzündungen  der  Uterinschleim- 
ut  sind  ausserhalb  des  Paerperiums  sehr  selten.  Am  häuigsten  kom- 
;ü  sie  im  Laufe  des  Typhus,  der  Cholera,  des  Scharlachs  und  'der 
cken,  sowie  in  der  ümgebmig  ?erjauchender  Uteruscarciaome  zur  Be- 
achtung. 

Fuhereulose  der  Ute- 
schleimhaut schliesst 

h  entweder  an  Tuber-  y;  ;   ,      JL^^  'C^'  C^^Jh^dL 

ose    der    Tuben    ao  >a     -        ^ff-  vi      ^^ 

M    tritt    primär    im 
irus   (Fig.  431)   aul 
beginnt  mit  der  Eil- 
ig kleiner,  knötchen- 
miger    Entzündungs- 
de,  die  bald  in  Ge- 
würe  übergehen.  Bei 
nt  vorgeschrittener 
»erculose  ist  die  ganze 
en  fläche  des  Uterus 
in  mit  tuberculöseo, 
käsenden     Granula- 
en  (fe)  ausgekleidetes 
chwür  umgewandelt 
mit  käsig-eiterigen 
sen  bedeckt.  An  der 
itheten  Portio  vagi- 
3  und  in  der  Scheide 
ht    man    zuweilen 
le  graue 
Ichen. 

Fig.  43 1.  Tnborcialoi«,  Pjoinetr«  osd  maltiple  Fibrom«  cIob  Uttrus. 
)ft1«r  Durchleb nitt.  ^  Erweitariet  CsTum  al«iri  h  Verkiatt »  Gewebe,  e  UteraspiLreDebjm. 
(rome.     um  Yg  Tefklwnert. 

Syphilittsehe  Infiltrationen  und  sehankrSse  Geschwüre  kommen 
ler  Portio  vaginalis  vor,  sind  indessen  selten,  Sie  stimmen  mit  den 
»rechenden  Geschwüren  der  äusseren  Haut  und  der  Mundschleimhaut 
ein.  In  einigen  wenigen  Fällen  (Rokitansky,  Förstee,  Klebs)  sind 
edänische  Geschwüre,  welche  einen  grossen  Theil  der  Cervix  zer- 
en,  beobachtet  worden. 

Literatur  über  Endometritis, 

L«,   Märitts  ti  tndomäriUM  chroniqut*,  Faris   1690, 

iht,   Endomeintis  diphthentiea^  PätkoL  Beitr.   IJI^  Moffdebur^  X886. 

iff,  EndometntiM  ßaigoia^  Corrttpbl   /.  Sektc€izer  Aerxte  1878. 

a  Bng^,  Anat   paihot    de  CuiiruM^  Ihti*  1866. 
,   Der  Mikroorgantitmtu  der  gonorrhoischen  Se^leimhauUrhranhufig^    Wusbadtn   1886;    U^tr 
npperatttUctwtg  beim  wetM,   Gta^MecH,   Manch,   mtd     H'orh     1891 
,    Anatomie  paikologiqus  dcä  mitnies,  Journ    des  connaiM*anc€M  mid.    1S88, 
\  iHe  BUnnorrhöe  der  SextudorgtMAt  Leip«^  1888 
1,  EroMÜma^  Arek.  f,  Q^nUk.  XV,  AFI  u    XVI II 
X  i>i«  Erkranimg  du  Endometrtum*^  ffmtdb.  d.  J^attenkrankh^   l  StvUgmi  1885. 


oder  gelbe 


Bcüwif s,  U  ,  I}i€  goncrrnoücM  lufeHwti,  Oamml.  klin.    VOfr^~  ITfl' 

da  Sin^tjj   Traiti  itrtUique  de  gi/n^cohgie,   1884.  ] 

SUTJaniki»  MetriU  inUme  vüteute,    Areh.  ds  ph^t,  1814;    Bnäomeiritia  bei  Q 

Veit,   ßro*Mjn«it,  ZtiUchr.  f.  Qdfh    u    Gyn.    V  1880  5  Endomttrüit^   ebenda 
Tüit  und  Bog».   EroMWuen^  Zeitnchr  /  Ge&h.  u    Gyn    11  u.    VIII. 
Wa^n«T,   Endomtiritü  cervicü,   Arch,  /.  ph}f».   Heük    1856. 
Wyder,  EndömHrUi*^  ArcK  f.  Oynäk.  XIII 
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Literatur  über  Toberculosö  und  Syphilis   des  1 

Bmnardel,  De  la  tulere.  d.  org,  gin.  dt  la  /emme,  Paris  1868«  1 

Comil,  L  c  f  und  Sur  la  tubtrctdoMt    d^t    organti    ghtitaux  de  lu  femme ,     tffw^ 

cuhse  puhl.  par    Vemeuü  //  1888. 
0©lil6|   UeÖ€r  prim.   Tuberculote  der  weMichen  Genüalien^  L-D,   Heidelberg   18S 
▼.  Krtywiokip    Neurvundw^i^nxig    F{Ule    von    UrogentJUtlt^ä^erctdoüt,    BeUr.    z.    p^ 

Ziegkr  III  1888 
L«bert,    Tit&ereuiote,    Arch    /.  Q^fnäk    IV. 

Hoil«r,   Du   Tuhererdmt  der  tteiBL  Genitalien,  I.-D.  Bretlau  1883. 
Mracok,  Sgphäit,    VierUtjahtBsehr. /.  Derm.  u    %ph     VI!I  1881. 
Hllasd,   Dtt  tuber e.   de  Vovaire  H  de  la  tmmpe,    Thhe  de  Paria  1861 
BaiamoWf  Schanker  der  Portio  vaginaiiSf    Vierteljahr ischr.  J.   Derm,   u.   Sj^ph,    1 
Edkltaniky,   Tuberculosen   Allg.    Wiener  med.  Zeitung  1860. 

U^eäere  diesbezü gliche  Literatur  enthält  §  336. 

§  340.  Sowohl  in  Folge  chronischer  Entzündungen  (§  3l 
im  Änschluss  an  Schwangerschaften  und  an  menstruelle  Prod 
sich  in  der  Schleimhaut  der  Cervix  und  des  Uterus  hypd 
Wuehemngen  einstellen,  welche  unter  Umstanden  eine  nicht ^ 
Grösse  erreichen.  ] 

Die  Wucherungen  der  Portio  vaginalis  bestehen  aus  derbenj 
Bindegewebe,    das  indessen  meist  da   und  dort   kleinzellUg  j 

Es  hängt  dies  damit  zusammen,  dass  es  sich  hierbei  me 
zündlicbe  Processe  handelt,  in  deren  Gefolge  der  Pupillj 
Portio  vaginalis  zu  warzig-papillösen  Bildungen  auswächst,] 
entzündlichen  Papillomen  der  Haut,  den  spitzen  Condyloi 
werthig  sind  und  wie  diese  am  häufigsten  bei  Tripperinfe^ 
weilen  indessen  auch  nach  anderen  Reizzuständen  entsteheo.. 

fn    ibrAn      rrr^aQArAn     Frirmpn     hilHAn    fiiA.    hliiTni>nkrhl\1a«H'iflJ 
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Ib  mancheti  Fällen  haben  die  Drüsen  bei  der  Wucherung  des  Ge- 
5S  nicht  zugenommen,  zuweilen  scheinen  sie  eher  vermindert  zu  sein, 
ass  die  Hyperplasie  lediglich  auf  Rechnung  des  zellreichea  Binde- 
jbes  zu  setzen  ist  Daneben  kommen  indessen  auch  Fälle  vor^  in 
n  die  Drüsenschiäuche  sichtlich  vermehrt  und  zugleich  vielfach  ver- 
gt  sind,  und  man  kann  danach  eine  einfache  und  eine  glandnläre 
erplasie  der  üteriE-  und  Cerriealsehlelinbaiit  unterscheiden, 

.  4ä£.    Hjper|>la!ie 

Utirassebleim- 

a  a^    Drüsep durch- 

le,  h  ächjeimb&ütbinde- 
ebc.  e  BlutgeflsM. 
t  miu  einem  mtt  der 
e  tas  dem  Uteras  vu- 
iten  aod  In  Alkohol 
rtetcD  GewebasiQcke, 
ftiiiarckbra.QQ  g^flrbter, 
Adftbilsftm  eioge»chio»- 
Schnitt.     Vergr*   150, 

4ehr  häufig  enthalten  die  hyperplastischen  Stellen  Cystchen,  welche 
L  Dilatation  von  Drüsen  entstanden  sind,  so  namentlich  in  der 
X,  und  man  kann   danach  noch  eine  cystls€lie  Hyperplasie  auf- 

0. 

nie  hyperplastischen  Wucherungen,  welche  local  sind  und  sich  über 

"berfläche  erheben,  gewinnen  leicht  die  Gestalt  von  Polypen,  welche 

mit  breiter  Basis,    theils   mit  schmalem   Stiel  der  üiiterlage  auf- 

uud  durch  den  Druck  der  sie  umschliessenden  Uteruswände  ver- 
lene  Formen  erhalten,  am  häufigsten  indessen  flach  gedrückt  sind. 
Bildung  langer  Stiele  erfolgt  unter  dem  Einfluss  von  Zerrungen, 
e  der  Polyp  bei  Eintritt  von  (S>ntractionea  des  Uterus,  durch  welche  er 
,  oder  hinter  ihm  angesammeltes  Secret  oder  Blut  entfernt  werden 
irleidet  Häufig  erscheinen  Polypen,  namentlich  solche,  welche  in 
ervix  sitzen,  am  Muttermund  und  treten  durch  denselben  in  den 
lenraum  ein.  Die  von  der  Portio  vaginalis  ausgehenden  bilden  zu- 
1  breitbasige  oder  gestielte  Verlängerungen  der  Muttermundslippen. 
)ie  Polypen  sind  meist  nur  klein,  höhnen-  bis  haselnussgross, 
n  indessen  die  Grösse  eines  Hühnereies  erreichen,  Sie  enthalten 
nmer  kleine  Cysten,  besonders  die  von  der  Cervix  und  der  Portio 
dis  ausgehenden*  Ihre  Oberfläche  ist  glatt,  zeigt  aber  häufig  den 
en  der  Tonsillen  ähnliche  Gruben  und  Spalten,  welche  von  klaffenden 
amündungen  und  geplatzten  Cystcheo  herrühren.  Unter  Umständen 
ie  da  oder  dort  mit  papillösen  Wucherungen  besetzt  Sitzen  sie 
I  oberen  Theilen  der  Cervix  oder  im  Uteruskörper,  so  ist  ihre 
Iche  meist  mit  Cylinderepithel  bedeckt,  kann  indessen  zum  Theil 
Plattenepithel  besitzen.  Die  vom  unteren  Theil  der  Cervix  aus- 
len  sind  entweder  mit  Plattenepithel  oder  mit  Cylinderepithel  be- 
oder  besitzen   beiderlei   Epithel formatiouen.     Werden   die  von  der 

vaginalis  ausgehenden  cystischen  Polypen  sehr  gross,  so  können 
lüesslich  im  Scheideneingang  zu  Tage  treten. 


Literatur  über  hypertropbiBche  Wucherun; 
der  Uteruaschleimhaut. 

AckeTinftUn,  ItriiMnpolifp  dar  vorderen  MuUennunddippf^    Vir  eh.    Arcfi,    43*    ßdm 
Hemriciaif   Ueher  die    ehr  an,    hyptrplagirtnde.  Endontelrüit  t   Ar  eh.  _/l     OyrUUt, 
Bch&tt,  Fti/roadenoma  ctftiictim  diß'uttim^  Arch  f*  Gjfnäk.  A\Yi/  1884. 
Schröder,  Zeüachr,  f.    Gehh.  uvd  Oijnäk,   1817.  J 

Wtäere  dieshezUffliche  Literatur  enthält  §  339.  1 

g  341,  Der  Uterus  ist  auch,  nachdem  er  bei  Eintritt  der  i 
reife  seine  Ausbildung  erlangt  hat,  noch  Veränderungen  se 
chyms  unterworfen»  indem  bei  Eintritt  von  Schwangerschaft  | 
durch  eine  mächtige  Entwickelung  der  Muskelfasern  bedeut^ 
um  im  Wochenbett  durch  fettige  Degeneration  und  Schwund  ( 
fasern  wieder  sich  in  verkleinern.  Im  höhereo  Alter  pflegt  61 
weniger  an  Masse  zu  verlieren  und  kann  unter  Umständefl 
schlaflen,  kleinen,  dünnwandigen  Organ  atrophiren,  in  welclu 
lieh  die  Muskeln  geschwunden  sind,  während  das  Bindegel 
stark  entwickelt  ist.  Die  Arterien  zeigen  dabei  meist  Verdid 
Intima,  einzelne  bis  zu  völligem  Verschluss  des  Lumens,  uiU 
der  Schnittfläche  auffallend  stark  über  das  schlaffe  Gewebe  i^ 

In  der  Zeit  der  Geschlechtsreife  stellen  sich  atrophisch^ 
de^  Uterus  am  häufigsten  im  Anschluss  an  Schwangerschafti 
das  musculöse  Gewebe  verfettet  und  resorbirt  wird,  ohne  j 
nügender  Weise  für  einen  Ersatz  gesorgt  wird.  Es  kommt  dl 
lieh  nach  schweren  puerperalen  Entzündungen  mit  Zerstörung  i 
parenchyms,  sowie  nach  schweren  nekrotisirenden  Entzüo^ 
üterusparenchyms  selbst  vor.  In  der  Zeit  der  Rückbildung  ist  i 
gewebc  geibweiss  oder  röthlichweiss  und  auffallend  weich  und 
später  werden  die  Wände  dünn,  zäh,  häufig  schlaff. 

Ausserhalb  des  Puerperiums  können   starke    Zerrungen 
wie  sie  durch  gestielte  Uterus-  und  Ovarialgeschwülste,  wel(^ 
kleine  Becken  hinauf  wachsen,  sowie  durch  Adhäsionen  aus^ 
ferner  auch  Druck  von  Seiten  im  Uterusparenchyn]    oder  in  1 
gebung  liegender  Tumoren  eine  Atrophie  herbeiführen.  J 


Hypertrophische  Zustände  des  Uteroa. 
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ftlFt  dass  ein  Theil   dieser  HypertropMeen  auf  Entzündupg 

werden  diese  Zustände  danach  meist  der  ehroniseheti 
ezählt  Hänfig  werden  sie  auch  als  Uterusinfarct  be- 
jr  Uterus  kann  dabei  die  Grösse  einer  Mannsfanst  erreichen. 
;n  sich  Vergrösserungen  des  Uterus  an  das  Puerperium  an, 
Q  einem  Theil  der  Fälle   lediglich  durch  eine  Zunahme  der 

bedingt,  und  es  gelingt,  wenigstens  in  späterer  Zeit,  nichts 
Veränderungen  nachzuweisen.  Es  handelt  sich  sonach  um 
re  Hypertrophie  in  Folge  mangelhafter  Rückbildung  oder  in 
Alicher  Regeneration  der  untergeheuden  Theile.  In  anderen 
r  Uterus  nach  der  Entbindung  der  Sitz  von  Entzündungen» 
klinisch  diagnosticiren  lassen  und  nach  ihrem  Ablauf  oft 
en  des  Uterus  mit  der  Umgebung  hinterlassen.  Komnien 
len  Individuen  zur  Section,  ehe  der  Entzüudungsprocess  ab- 

so  ist  der  Uterus  vergrössert,   sein  Gewebe  von  reichlichen 

rden    durchsetzt    {Fig.  433),    welche   namentlich   da  liegen, 

indegewebs- 
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e   durchzie- 

ich   solchen 

»rkommendfc 

des  Uterus 
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Ar  Entbind  au  i; 
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degewebe  entwickelt  sich  namentlich  in  dt;r  Umgebung  der 
fasse  und  umschliesst  die  eiozelnen  Muskelbündel  in  auf- 
r  Lage.  Zuweilen  ist  auch  das  innerhalb  der  Muskelzüge 
degewebe  verbreitert  Nach  Abiauf  des  Processes  ist  das 
dicht,  zellarm,  das  Uterusgewebe  in  Folge  dessen  hart  und 
lern  klinischen  Verlauf  und  den  anatomischen  Zustanden 
darf  man  wohl  annehmen ,  dass  die  Verhärtung  und  die 
des    Uterus    die    Folge    der    voraufgegangenen    Entzün- 

le  Zustände  des  Uterus  stellen  sich  nicht  selten  auch  nach 
Endometritis,  feroer  nach  häufigen  Reizungen  der  Portio 
ch  ärztliche  Eingriffe,  häufigen  Coitus  etc.,  bei  Dysmenorrhoe, 
chronischen  Stauungen,  wie  sie  im  Uterus  bei  Knickung, 
s,  bei  habitueller  Stuhlverstopfuog,  bei  hochgradigen  un- 
Herzfehlem  bestehen,  ein.  Wie  weit  hier  Entzündungen, 
einfache  Circulationsstörungen,  wie  weit  endlich  durch  die 
Zustände  veranlasste  Contractionen  des  Uterus  an  der  binde- 
ad  musculären  Hypertrophie  des  Uterus  Schuld  tragen ,  ist 
chwer  zu  entscheiden.  Das  zeitweise  stärkere  Anschwellen 
iud  die  Schmerzhaftigkeit  sprechen  dafür,  dass  entzündliche 
en  in   demselben   sich  abspielen.    In    den   FälleD,    die   zur 


liciii  t^ucu    iijcioii    iiui     ciu/iCiui:;    j.  oc^ijc    uciiaciucii^ 


Die  Hypertrophie  der  Portio  vaginalis    ist  entii 

den  ganzen  in  der  Scheide  liegenden  Abschnitt^  oder  aber  nur] 
Muttermundslippe  verbreitet.  Im  ersteren  Falle  behält  die  Vagil 
üire  Form,  wird  nur  imgewöhnlich  lang  und  kann  unter  Umstl 
Scheiden eingang  zti  Tage  treten,  Ist  nur  eine  Lippe  vergrösa^ 
ihre  Form  meist  mehr  oder  weniger  von  der  Norm  abweic^ 
Ursache  dieser  Hypertrophie  ist  nicht  bekannt  Die  in  Folge  d 
Entzündungen  und  im  Anschluss  an  das  Wochenbett  auftretendi 
trophieen  bewirken  meist  eine  knotige,  bald  weiche,  bald  li 
grösserung  der  Muttermundslippen.  I 

Die  Portio  supravaginalis  der  Cervix  hypertra 
häufigsten  (Spiegelbero  ,  Schröder)  nach  primäreiiLi  Scheid 
indem  dabei  die  Scheide  einen  Zug  auf  die  Cervix  ausübt,  fa] 
stens  der  Uterus  in  seiner  Lage  fixirt  ist  und  nicht  ebeofalli 
In  anderen  Fällen  ist  die  Ursache  unbekannt.  Sowohl  in  dei 
als  in  den  let/;teren  Fällen  ist  das  Scheideügewölbe  nach  unteii 
und  kann  sich  bei  bedeut«^nder  Hypertrophie  vollkommen  d 
Die  Blase  und  die  recto*uterinen,  zuweilen  auch  die  vesid 
Peritonealfalten  sind  nach  unten  gezerrt.  Der  Fundus  uteri  1 
gegen  auf  normaler  Höhe.  | 

Die  Hypertrophie  der  Portio  media  der  Gel 
(Schröder)  am  häufigsten  durch  Vorfall  der  vorderen  Scheid^ 
dingt,  wobei  die  vordere  Lippe  gezerrt  wird.  Es  geschieht  diesi 
dann,  wenn  der  Uterus  durch  pathologische  Verbindungen  of 
Geschwülste  fixirt  ist  und  dem  Zug  nicht  folgen  kann.  D| 
trophische  Mittelstück  der  vorderen  Lippe  drängt  das  vordere  \ 
gewölbe  nach  unten  und  führt  zu  Divertikelbildung  an  der  ^ 
der  Blase.  Die  vergrösserte  hintere  Lippe  liegt  dagegen  ioi 
da  sie  unterhalb  des  Ansatzstückes  des  Scheidengewölbes  H 
hypertrophische  Cervix  kann,  ähnlich  einem  Utenisvorfall,  vor  <^ 
treten.  Das  vordere  Scheidengewölbe  ist  dabei  verstrichen^  ' 
steht  dagegen  in  normaler  Höhe  oder  ist  nur  wenig  nach  un 
(Schröder), 
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:i2ng  im  Uteras  retinirten  Blutes,  in  selteueii  Fällen  auch  10  uumittel- 
2m  Anschluss  an  die  Menstruation  aus  unbekannter  Ursache  vor  Sie 
l  durch  Schwellung  der  Muscularis  charakterisirt ,  und  es  kanu  der 
ms  unter  Umstanden  recht  erheblich  verändert  sein.  Sein  seröser 
erzug  ist  iojicirt,  zuweilen  mit  Fibrinauflageningen  und  mit  Eiter- 
ichen  bedeckt.  Das  zellig-seröse  Exsudat  kann  wieder  vollständig 
■rbirt  werden.  Nur  sehr  selten  kommt  es  zu  Gewebsvereiterung  und 
\bscessbildung.  Der  Abscess  kann  nach  der  Uterushöhle  oder  in  die 
tonealhöhle  oder  auch,  nach  voraufgegangener  Verwachsung  des  Uterus 
der  Nachbarschaft,  in  das  Rectum  oder  die  Blase  etc.  durchbrechen, 
selten  schliessen  sich  an  acute  Metritis  Zustände  au,  wie  sie  oben 
chronische  Metritis  und  Uterusinfarct  beschrieben  wurden. 

Literatur  über  Metritis,  Uterusatrophie 
und  -hypertrophie. 

,   X<f.  e/m,  mtr  U*  maladie*  de  ruirut,  Farü  \%b%, 
f^   Tr&Ui  d€9  mcd^  de  Culiru* 

CeniraiM.  /.  d  mtä.    Ifw.   1868. 
el,   üt£ruMtthfc*si.  Präger  med.    Woi^ntchr    1886. 
ik.  Die  Ent*ündungen    der  GehärmvUer,    liandh.  d.   Fr<iutnkrQ;>ikheiUn  /,    8hdiijn.H  1885. 

F&thol.  Anat    dtr  vxibhchen  Sezwilorgane,    U^ien  1864. 
Olli,  l>ü  chr<inüehe  Äfetriti*^    Wien  1863. 
ier,  Mandb    d,  Kranhh,  der  wetbl    G^eMediUwrgama  1887. 
g0r,  Präger  VürUijiikrMekr,   1886  u.  1«87- 

Literatur  über  Hypertrophie  der  Cervii. 

Ek,   U^er  düM    Ferhaiten  der  Mttac^aiur  des  puerperaUn   üierut  unter  pathotatfüchen  Ver- 

lltnüien,  ZeiUekr.  /.  Eeük,  X  1888. 

OFi  Sia-  Vaäong.  hypertroph,  du  c^  de  ruteru4,   Farü   1860. 

1,  Mon.  f.  Geh    XX,  toid  HandatloM  d    &^näk    y.   Geh.,  Bertm  1878* 

',  iltude  hüi€d€fgique  nsr  Viiamlatum  uterinA^   Arek    de  phy$    X  1887. 

,  C  ,    Vireh    Areh.  10    Bd.  und  Mon^  /.  Geh    XI. 

leh,  JJes  aUmg.  hyp.  du  col  de  futeru*.  Thhe  de  ßtrtubourg  1865, 

r,  Die  Bütkbüdimg    der  MuMc%UarU   de»  puerperaien  Vterua,   Beitr.  wmr  paA^  Amtt^  tmd 

m.   iferf.,    FaUehr.  f.   E.    Wagnt:r,  Leipzig   1887. 

ler,  Eandb    der  Ärankh.  der  weM    QeseMeehtiOrgane^   1887. 

dberg,  ßerl  klin,   Wochauchr    1872. 

\  342-  Wie  bereits  in  §  S35  angegeben  wurde,  korameu  im  Gebiete 
Jeschlechtsgänge  nicht  selten  angeborene  Stenosen  und  Atreflieen 
424  pag.  844)  vor,  welche  am  häufigsten  am  äusseren  Muttermunde, 
r  Scheide  und  am  Hymen  ihren  Sitz  haben.  Durch  entzündliche 
elluugeu,  Geschwülste,  Narben,  welche  nach  Aetzungeu  oder  nach 
würigen  Processen  entstanden  sind,  köDuen  im  extrauterinen  Leben 
ills  Stenosen  und  vollkommene  Obliterationen  des  Genitalkanales 
434)  sich  bilden-  Im  Bereiche  des  Uterus  sitzen  sie  am  häufigsten 
Lusseren  oder  inneren  Muttermunde.  An  letzterem  kommen  sie 
itlich  im  höheren  Alter  vor  und  sind  Folgen  von  Entzündungs- 
ssen,  zum  Theil  auch  von  Flexionen.  Am  äusseren  Muttermunde 
sie  am  häufigsten  nach  Äetzungen  und  nach  Geburten  aut  In 
cheide  (Fig.  434)  entstehen  sie  ebenfalls  nach  Verletzungen  bei  der 
adung  oder  bei  Nothzucht,  nach  geschwürigen  und  gangränösen 
ndungen,  nach  Aetzung  u.  s.  w. 

<)lange  die  betreffenden  Individuen  nicht  menstruirt  sind  und  aus 
Dterus  keine  Secrete  abgehen,  haben  die  Verengerungen  und  Ver- 
äsungen  keine  üblen  Folgen.  In  dem  Moment  aber,  in  dem  die 
ruation  eintritt»  veranlassen  Verengerungen  Menstruationsbeschwer- 
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Fig.  4S4.  Häm  Atokol  po  s,  HftmatometrA  und  Hfim  a  tot  alpin  i»n| 
erworbenem  Verschluss  der  Scheide  nnddes  Ostiain  Abdoaiiilt '<'l 
Tuben,  a  Sackartig  erweiterte  Scheide,  b  Erweiterter  Uteras.  e  Eweiteita,  MtM 
Ovarien  (d)  verwachsene  Tuben.     Um  ^/,  verkleinert. 

den ,  und  bei  Verschliessungen  des  Genitalrohres  sammelt  sich  dts  b| 
hinter  der  obliterirten  Stelle  an.  Wo  die  Ansammlung  zuerst  eriöiti 
hängt  natürlich  von  dem  Sitz  der  Atresie  ab.  Bei  hymenaler  Attsi 
dehnt  sich  zuerst  die  Scheide  (Fig.  434  a)  und  erst  später  derUtenßil.1 
bei  Verschluss  des  äusseren  Muttermundes  (Fig.  424)  dagega  kl 
Uterus  (c)  allein  aus.  Im  ersten  Falle  bildet  sich  ein  HSmatokilfi»  1 
und  weiterhin  eine  Hämatometra,  im  zweiten  nur  die  letztere.  ^\ 
angesammelte  Blut  gewinnt  nach  einiger  Zeit  ein  chokoladefarbenes  A^ 
sehen  und  kann  sich  eindicken.  ' 

Die  Blutsäcke  können  im  Laufe  der  Zeit  eine  ganz  bedeota^^ 
Grösse  erreichen.  Nicht  selten  sammelt  sich  auch  Blut  in  den  Tuba ' 
(Fig.  434  c)  an ,  das  indessen  meist  nicht  aus  dem  Uterus  (Schrödh. 
sondern  aus  den  Tuben  selbst  stammt.  Das  Blut  kann  aus  den  Tube 
in  die  Bauchhöhle  fliessen  und  hier  zu  adhäsiven  Entzündungen  Vena- 
lassung  geben. 

Findet  der  Verschluss  des  äusseren  oder  des  inneren  Muttermundes 
erst  in  einer  Zeit  statt,  in  welcher  die  Menses  bereits  aufgehört  haben 
so  sammelt  sich  im  Uterus  eine  seröse  oder  schleimige  Flüssigkeit  sl 
es  bildet  sich  eine  Hydrometra.  In  sehr  seltenen  Fällen  können,  weoB 
sowohl  der  äussere  als  der  innere  Muttermund  verschlossen  sind\  sid 
Uterus  und  Cervix,  jeder  für  sich,  ausdehnen,  so  dass  der  ganze  Uterus 
eine  Sanduhrform  erhält. 

Besteht  hinter  der  Verstopfung  ein  eiteriger  Katarrh,  so  sammelt 
sich  eine  eiterige  Flüssigkeit  an:  es  bildet  sich  eine  Pyometrm.  Bä 
Tuberculose  des  Uterus  kann  sich  eine  käsig-eiterige  Masse  (Fig.  431, 
pag.  857),  bei  Zerfall  von  Krebsgewebe  eine  trübe  weisse  oder  blatig  ge- 
färbte Flüssigkeit  ansammeln. 

Bei  stetig  sich  steigernder  Ansammlung  von  Blut  in  einer  Hämato- 
metra kann  schliesslich  ein  Durchbruch  an  der  obturirten  Stelle  erfolgen, 
häufig,   nachdem  in  der  abschliessenden   Membran  Gangrän    und  Eot- 
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dang  eingetreten  waren.    In  anderen  FaUen   kann   der  Uterus  oder 

Scheide  platzen  und  ihren  Inhalt  in  das  utn gebende  Gewebe  ergiessen. 

sehr  seltenen  Fällen  erfolgt  weiterhin  ein  Durchbruch  nach  der  Blase 

r  der  Scheide.    Ist  eine  Tube  durch  voraufgegangene  Entzündung  ge- 

iossen,  so  kann  sie  ebenfalls  platzen  (Fig,  424  e,  pag,  814)  und  ihren 

ftlt  in  die  Bauchhöhle  entleeren. 

Hydrometren   werden  sehr  selten   so  gross  wie  die  Hämatometren 

stehen  in  ihrem  Wachsthum  nach  einiger  Zeit  still    Es  kommt  da- 

nur  selten  zum  Durchbnich  nach  der  Umgebung.    Ist  der  Verschluss 

Ceryix  nicht  fest,  so   kann    zeitweise  ein  Abfluss  nach  der  Scheide 

danach  eine  erneute  Ansammlung  erfolgen. 

In  sehr  seltenen  Fällen  entwickeln  sich  bei  Zersetzung  des  Secretes 
5,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Physometra  bezeichnet 
Ist  der  Genitalkanal  ganz  oder  theilweise  verdoppelt  und  davon 
Seite  nach  unten  abgeschlossen,  so  kann  sich  eine  einseitige 
natometra  (Fig.  424c,  pg,  814)  oder  ein  einseitiger  Hämato- 
pos  bilden. 

Literatur  über  Verschluss  des  Genitalrohres 
und  dessen  Folgen. 

cy,  DU  KnuüehGteH  da-   Voffma,  BUlroth'»  Handb.  d    Frauenkrankk,  7// 1866. 
U  Atrena  f*aginae^  Ardk.  f.  Ofnäk.   X. 
g«r,  Prager    Vitrtetjahr»$chr.   J873. 

d,   Ä^r.  zur  PaiAohgie  dtt  doppeUm  Omiialkänates,  2eitt<^T.  J.  Q^k,  «.  Öyn.  /  IBTT. 
I,  Zürn  F41U  roii    Veiginalcytim,  Zeütdir.  /,  Oebh,   u,  Gyftäk.    VIII  18S2. 
Virch.  Arch    18.  Bd. 

eil,  Art    Ilämalometra,  Eulenburg* §  Bealtneyklop . 
gr,  ZeiUrhr^  /-  Med,  Chir.  u    Qthh    V  1866. 
Path,  AfuU.  der  ittihlichen  Sertudorgane,    B'ien  1864. 
%  ScmmMtmf»  Beür.    V. 

De  tairiMÜ  da  coiet  gMüale»  de  la  feinmey  Pari»  1865. 
lt&dt«r,  Ael9t>cr9chlust  der  Ccrvix,  Arch.  /.  GynäJt.  3UV, 
>,  Zeäschr    /.   Otbh,  u.  Frmtmkrankh ,  Berlin  1876. 


}  343.  Unter  den  Gesehwaisten  der  Utemssehleliiibaiit  ist  die 
fste  und  wichtigste  der  Krebs,  welcher  meist  in  der  Portio  vagi- 
und  der  Cervix  auftritt,  in  selteneren  Fällen  indessen  auch  im 
IS  uteri  vorkommt.  Der  Krebs  kann  sich  sowohl  in  einer  zuvor 
änderten  Schleimhaut  als  auch  in  hyperplastischen  Wucherungen 
:keln  und  kann  sowohl  prominirende  oder  im  Gewebe  versteckt 
de  knotige  Herde  als  auch  papiUöse  Wucherungen  bilden, 
m  Beginn  ist  die  Wucherung  eine  locale,  allein  es  erfolgt  sehr  bald 
Ausbreitung  derselben  theils  in  das  seitlich  benachbarte,  thells  in 
arunter  liegende  Gewebsparenchym. 

n  einer  Muttermiindslippe  entstandene  Krebse  greifen  mit  Vorliebe 
e  benachbarten  TheOe  der  Scheide  über  und  dringen   gleichzeitig 
Tiefe  der  Portio  vaginalis  ein* 

1  der  Cervix  gelegene  Wucherungen  verbreiten  sich  in  der  ganzen 
ifercnz  der  Cervicalschleimhaut  und  führen  zu  krebsiger  Infiltration 
irunter  liegenden  Muscularis.  Krebse  des  Corpus  bilden  im  Fundus 
m  Mittelstück  gelegene  Knoten,  seltener  gürtelförmig  die  Innen- 
auskleidende Wucherungen ,  welche  mehr  oder  weniger  in  das 
Öse  Parenchym  eingreifen.  Zuweilen  breitet  sich  der  Krebs  über 
nze  Innenfläche  des  Uterus  aus. 
as  Gewebe  des  Krebses  ist  auf  dem  Durchschnitt  meist  weisslich. 


',   L«iut»«  d.  tpec.  paih.  Aaat.     7.  Aofl. 
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undurchsichtig  und  ist  leicht  von  dem   mehr  rdthlichoi,  eti»  i 
scheinenden  Uterusgewebe  zu  unterscheiden.     FrOher  oder  spitoi 

sich  an  dem 
Theile  der  Gödiidst  i 
Erweichung  osd  ea  1 
des   Gewebes  ob,  » i 
derKrebstnmori 
gesefawttr  wird  (Fig.  4Si| 
dessen  onregefanisQgV 
rig    gestaltete  RKkcl 
zerfallenden  GendsKLl 
hfiufig  anch  mit  i 
nem  Blute  bedeckt  si  i| 
Laufe  der  Zeit  werdaii 
neue  Theile  des  DtenB,ef»l 
tuell  auch  der  asgreuaifil 
Scheide    durch  die  q&l 
lialen  Wucherungen  iDftsI 
und     gehen    sp&ter  tel 
geschwflrigen     ZerM  ::| 
Grunde. 

Das  Beckenbindegewl 
das  Beckenperitoneim.  ^1 
Blase  und  der  Mastdanv^l 
den    ebenfEÜls  in  Mitiaifrl 
Schaft  gezogen  und  übenll 
wo  der  Krebs  sich  ausbwE  I 
steUen    sich  Gewebswocrj 
Hing    und   Verhartang  o  I 
Die  Nachbartheile  yemfrj 
sen    miteinander,  und  i\ 
Gewebe  wird  zum  Sitze  toi^ 
siger   Herde.     Die  Lyrnf^l 
drüsen  des  Becken  schwdte  | 
an  und  entarten  krebsig. 

So  kommt  es  denn,  d^ ' 
nicht  selten  im  Laufe  de ' 
Zeit  grosse  Theile  desUtens 
und  meist  auch  der  Vagiss 
verloren  gehen,  und  dass  t 
Stelle  der  Cervix,  der  Port» 
vaginalis  und  des  obem 
Scheidentheils  eine  umfangreiche  Höhle  (h)  liegt,  deren  zerfressene  aod 
von  krebsiger  Wucherung  infiltrirte  Wand  mit  zersetzten,  stinkendes 
Zerfallsmassen  bedeckt  ist.  Ist  die  krebsige  Wucherung  namentlich  Dsch 
hinten  vorgedrungen,  so  ist  häufig  auch  die  Wand  des  llectums  krebsig 
infiltrirt  oder  da  und  dort  durchbrochen.  Ist  der  Krebs  nach  vorne  ge- 
wachsen, so  besteht  oft  eine  Gommunication  mit  der  Harnblase,  eine 
Blasenscheiden-  oder  Blasenuterinfistel.  Vom  Uterus  ist,  auch  wenn  der 
Process  in  der  Cervix  begonnen  hat,  oft  nur  noch  der  Fundus  vorhanden. 
Die  Krebse  des  Uterus  sind  theils  Drüsenkrebse  (Fig.  436),  welche 
von  den  Drüsenepithelien  ausgehen,  theils  Deckepithelkrebse.    Die  von 


Fig.  435.  Carcinoma  portionis  vagiualis 
ateri  et  vaginae.  a  Körper  des  Uteras.  b  Kreb- 
siges Geschwür,  e  Unterer  Theil  der  Scheide,  d  Krebsig 
infiltrirte  Scheidenwand.  Längsschnitt.  Um  */,  ver- 
kleinert. 
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^^;^  Portio  vaginalis  ausgehenden  tragen  zum  Theil  einen  den  Platten- 

"~^  'thelkrebsen  der  äusseren  Haut  ähnlichen  Charakter. 

5    Die  übrigen  kann  man  je  nach  ihrer  Structur  theils  dem  Adeno- 

.^cinorna  (Fig.  436),  theils  dem  Carcinoma  simplex  zuzählen,  von  denen 

«*ls  letztere  bald  mehr  den  medullären,  bald  mehr  den  scirrhösen  Formen 

^ch  nähert.    Bei  Infiltration  der  Muscnlans  bilden  die  Muskelzüge  das 

^oma  für  die  vordringenden  Krebszellenhaufen. 

ß     Das  Uteruscarcinom  kommt  am  häufigsten  vom   30.  bis  50.  Jahre 

iror,  kann  indessen  sowohl  bei  jugendlichen  Individuen  als  auch  noch  im 

^gohen  Alter  sich  entwickeln. 

s£       Sarkome  der  üterassehleimliaut  sind  nur  in  einer  beschränkten 

sc:;^&bl  von  Fällen  in  der  Literatur  mitgetheilt,  und  auch  von  diesen  dürften 

sinanche  nicht  den  Sar- 

Kf^omen  angehören,  son- 

y  ^em  krebsigen  Schleim- 

£s;hautwucherungen.    Sie 

^bilden  weiche,  knotige 

2».  oder    mehr   papilläre, 

*^'  oft   sehi*    gefässreiche 

^  Geschwülste,  die  leicht 
zerfallen,  und  gehören 
theils  den  Rund-,  theils 
den  Spindelzellensar- 
komen an.  Sie  können 
in  das  musculäre  Ge- 
webe des  Uterus  ein- 
wachsen. 

Fig.  436.  Carcinoma 
corporis  ateri.  a  Stro- 
ma.  b  Krebssapfen.  c  Iso- 
lirte  Krebtsellen.  Schnitt  ans 
einem  mit  der  Corette  am 
dem  Ctemt  aotgekratsten  Oe- 
websstflcke.  In  AllLohol  ge- 
härtetes ,  mit  Himatoxylin 
geflbrbtes  und  in  Kanada- 
haltam  eingeaehlosaenes  Prä- 
parat   Vergr.  800. 

Die  häufigsten  Oescliwfllste  der  museulären  Utenuwand  sind 
die  Fibroide,  welche  in  kugeligen,  gegen  die  Umgebung  scharf  abge- 
grenzten Tumoren  von  der  Grösse  einer  Erbse  bis  zu  deijenigen  eines 
hochschwangem  Uterus  auftreten  (Fig.  428  und  Fig.  431  d). 

Sie  bestehen  entweder  grösstentheils  aus  Muskelgewebe  (Leio- 
myom), oder  aus  Muskelgewebe  und  Bindegewebe  (Fibromyom),  oder 
aber  ganz  aus  Bindegewebe  (Fibrom).  Das  Muskelgewebe  hat  eine 
röthlichweisse,  das  Bindegewebe  eine  weisse  Farbe. 

Die  Fibroide  kommen  am  häufigsten  in  den  mittleren  und  späteren 
Lebensjahren  zur  Beobachtung,  entwickeln  sich  aber  nicht  selten  schon 
in  jüngeren  Jahren  und  treten  theils  vereinzelt,  theils  in  grösserer  Zahl  auf. 

IHe  meisten  Fibroide  sind  gefässarm,  doch  konunen  namentlich  in 
grösseren  Tumoren  nicht  selten  Stellen  vor,  welche  sich  durch  Reichthum 
an  grossen  und  weiten  Gefässen  auszeichnen,  so  dass  man  sie  sehr  wohl 
den  teleangiektatischen  oder  den  cavernösen  Geschwülsten 
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zuzählen  kann.  Nicht  selten  enthalten  sie  femer  weite,  ^fitias| 
Spalträume,  welche  mit  klarer  Lymphe  gef&Ut  sind,  so  tess 
lymphangiektatische  Fibrome  bezeichnet  werda  Uuo. 

Sehr   häufig   stellen    sich   im    Parenchym     Degen^itioiaiisi 
namentlich  Verfettung  und  wachsartige  Degeneration  eiB,  diiick«&| 
das  Muskelgewebe  mehr  oder  weniger,  zuweilen  ganz  znmSdwiik! 
bracht  wird,  so  dass  das  Fibromyom  zum  reinen  Fibrom  wir!  hi 
dies  namentlich  im  Wochenbett  ein,  in  welchem  die  Fibromyonea« 
Rückbildung  des  Uterus  Theil   nehmen.      Verkalkungen  scUiani 
namentlich  an  fettige  Degenerationen  und  GrewebsnekroseaaniDdÜKl 
einen  solchen  Grad  erreichen,  dass  der  ganze  Tumor  vastdocrt.      I 

Das  Bindegewebe  der  Fibrome   ist  bald    hart   und  derb  ulasl 
dem  Messer  knirschend ,    bald   schlaff  und    weich    und  dann 
Flüssigkeit  stark  durchtränkt,  ödematös.     Zuweilen   geht  es  st 
auch  in  Schleimgewebe  über,  oder  es  kommt  zu  völliger  Verflfi^gnffcl 
Gewebselemente,  so  dass  Er  weich  ungscysten  entstehen,  die  oKäel 
oder  durch  verfettete  Zellen  getrübte  Flüssigkeit  enthalten.  Unter  Cfifrl 
den  kann  der  grösste  Theil  des  Tumors  auf  diese  Weise  zn  Gnmdeiefel 

Entzündungen  der  Fibroide  kommen  namentlich  nach  opentiTa&l 
griffen  vor  und  können  zu  Verjauchung  derselben  führen.  l 

Durch  stärkere  Zell  Wucherung  kann  das  Fibrom  stellenwase  skI 
sar komatösen  Charakter  erhalten,  doch  ist  ein  Uebeisisgöfi 
Fibroides  in  ein  reines  Sarkom  selten. 

Fibromyome,  Myome  und  Fibrome    sitzen  am  haofigsia: 
Körper,  seltener  in  der  Cervix  und  man  kann  je    nach  ihrem  Sitz  si'- 
mucöse,  interstitielle  und  subseröse   unterscheiden.    Diesel 
serösen  ragen  sehr  bald  über  die  Aussenfläche    des  Uterus  hervor:^] 
können    mit    der  Zeit   gestielt    werden.      Treten    danach   cTstischeL" 
weichungen  ein,  so  werden  sie  cystischen  Ovarialtumoren  ähnlich,   h^ 
mucöse  Fibroide  drängen  sich  nach  dem  Lumen  des  Uterus  vor  kötsi^^ 
ebenfalls  gestielt  werden  und  fibröse  und   fibromusculä're  Po- 
lypen bilden.    Interstitielle  Fibroide  treiben    die    Aussen-  und  Inia- 
wand  des  Uterus  gleichmässig  auf  oder  treten    später   entweder  m^ 
nach  innen  oder    mehr    nach    aussen  vor.    Eine  LieblingssteDe  ist  & 
hintere  Wand  und  der  Fundus  des  Uterus. 

Die  Wand  des  Uterus  ist  bei  Anwesenheit  von  Fibroiden  hink 
hypertrophisch.  Wird  sie  bei  Entwickelung  zahlreicher  Knoten  von  alles 
Seiten  bedrängt,  so  verfällt  sie  der  Atrophie. 

Die  Fibroide  wachsen  meist  langsam  und  viele  erreichen  nur  geriniX 
Grösse. 

In  die  Uterushöhle  vorragende  Fibroide  verursachen  meist  Blenoor- 
rhoe  und  Blutungen.  Submucöse  und  interstitielle  Fibroide  könnes 
spontan  ausgestossen  werden,  indem  sie  mehr  und  mehr  nach  innen  ge- 
drängt, die  Schleimhautdecke  zur  Usur  gebracht  und  die  Verbindongeo 
mit  der  Umgebung  gelockert  werden.  Häufig  treten  dabei  brandige  Ne- 
krose der  Geschwulst  und  Entzündung  der  Umgebung  ein. 

Das  Sarkom  des  Uterusparenchyms  bildet  meist  Knoten,  welche 
denselben  Sitz  haben  wie  die  Fibroide  und  in  seltenen  Fällen  ^  auch  in 
multiplen  Herden  auftreten.  Sie  entstehen  wahrscheinlich  am  hftufigsteo 
durch  eine  sarkomatöse  Degeneration  von  Fibroiden,  besteben  bald  lumpt- 
sächlich  aus  Rundzellen,  bald  aus  Spindelzellen  und  können  myxomatöse 
Partieen  enthalten.    Sie  sind  selten. 

Lipome  sind  sehr  selten. 
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Literatur  über  Geschwülste  des  Uterus. 

Ifold,  Sarkom,  Areh.  d.  BeÜk,    F/ü  lg«7  und  Ar^  f    Oymäi.  Vit 

\eh^  Bu  tanßtr  prim.  du  corp»  de  ruiiru*,  Poni  189S. 

rab«k,  Sarkom,  Arek,  /.  Oymäk.  1 V, 
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menitifll,  i>at  trmt&i^  Sarkam  der  Cervmj    Vweh.  Ardi.  127.  Bd,  1891. 

ing.  Ai\fpäche  CarcmomhÜdutig  im   UUrut,  Zeäsehr.  J,  Heük.    VIII  1887, 

initato,   RüsenmelUnaarkom  det  Endometrium,    llrch,   Areh.  124    Bd    1891. 

fTlie,  Du  anrcome  d€  Intirus,  I.~D,  Züriek  1876, 

:%  und  T«U,  Z>«r  iTred«  der  OebdrmutUr,  BiuUffart  18B1. 

l^elborg,  Sarkom,  ArdL  /.  ^yndTk  /F 

fülcitf  übreome«  lic  ruf^us,  re/,  Ceniralbl.  f.  aUg,  PofA.  //. 

ftt  i>*  i'dpiikelioma  prmväif  du  corpt  dt  f^OMt*,  I^aris  18B8. 

^llOW,   Die  iramkh,  GettheSltU, 

fiiBr,  Der  GebdrmuUerhrtht,  Leipmg  1858. 

^Ckfl,  Sarkom,  Areh.  /  &y«£|;.   /// 

SmmM,  UeUr  den  Kre^s  der  Gehärmuü^,  Btrim  1870* 

§  344.    Die  Sclielde  stellt  ein  von  vorn  nach  hinten  abgeplattetes 

ir  dar,  dessen  WanduDgen  aus  derbem,  von  Zügen  glatter  Muskel- 

tm  durchzogenem  Bindegewebe  gebildet  werden. 

Die  Innentiäche  ist  durch    eine  Schleimhaut   ausgekleidet,   welche 

lentlich  an  der  vorderen  und  hinteren  Wand  warzenartige  Erhebungen 

quere   VorsprüDge   (Columnae  mgarum)   bildet,  die   namentlich  bei 

^fraulichen  Individuen  stark  ausgesprochen  sind,   nach  wiederholten 

urten  sich  dagegen  mehr  oder  minder  vollkommen  ausgleichen. 

Die  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  mit  Papillen  besetzt   und  mit 

m  geschichteten   Plattenepithel  bedeckt,    Drüsen  fehlen  meist,  da- 

m  kommen  zwischen  den  Papillen  und  den   Falten  tiefere   krypten- 

je  Einsenkungen  des  Epithels  vor,  die  eine  gewisse  Äehnlichkeit  mit 

Ben  haben  (Eppinger).    Im  Bindegewebe  der  Schleimhaut  liegen  kleine 

ie   lymphadenoiden    Gewebes,    deren    Zahl    individuell    erheblichen 

lankuDgen  unterworfen  ist. 

Die  häufigste  Scheidenerkrankung  ist  die  Entzündung,  die  Tag^Inltis 
olpitis^  von  welcher  sowohl  desquamative  und  Eiter  producirende 
irrne  als  auch  diphtheritische  Formen  vorkommen.  Erstere  ent- 
än  namentlich  nach  Tripperinfection,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die 
>kokken  meist  nur  in  der  Schleimhaut  der  Cervix  uteri  und  der 
hra  (BUMM,  Fabrt  und  Steinschkelder)  sich  vermehren,  während 
Scheideiisecret  selbst  Gonokokken  nicht  enthält.  Im  üebrigen  können 
camentöse  Einwirkungen,  Äetzungen,  Injectionen,  operative  Eingrifle, 
Ibrung  unreiner  Pesaarien  etc.  Entzündung  verursachen.  Sodann 
n  solche  auch  bei  Masern,  Scharlach,  Pocken  etc,  auf. 
Bei  frischen  aeoten  Entzundimgen  ist  die  Schleimhaut  gerötbet, 
»Jockert,  weich,  die  Falten  geschwollen;  das  Secret  besteht  aus  ab- 
«senem  Epithel  und  Eiterkörpereben,  In  seltenen  Fällen  bilden  sich 
lauten  Entzündungen  auch  im  Epithel  gelegene  Bläschen  (Vaginitis 
olosa).    Bei   eliroiilsehen  EiitzQiidiingeii ,    die    sich  entT^eder  an 


^ 


rtiinKem  aüniiciie  uerae,  me  noBr  oie  iirjernscöfe  etwu  pronuBireft^ 
pitis  granularis  s.  follicularis). 

Im    Secret    finden    sich    Platteiiepithelien    und    Eiterkörpercl 
wechselndem  Verhält oiss,  meist  auch  verschiedene  Formen  von  Bakll 
zuweilen  auch  Conidien  und  Fäden  von  Mykoderma  albicans,  letztd 
häufigsten  bei  Entzündungen,  die  sich  an  das  Wochenbett  anseht 

Bei  lange  dauernden  Beizzuständen,  wie  sie  uamentlich  durch  i 
iiiscben  Tripper  des  Uterus  und  der  Harnröhre  unterhalten  werden,  ki 
die  Papillen  der  Scheid  eeschleirahaut  auswachsen  und  das  Bindegi 
der  Schleimhaut  sich  verdicken.  In  Folge  dessen  entstehen  sowohl ' 
ausgebreitete,  als  auch  local  umschriebene  Paplllarbypei 
Erreichen  dieselben  eine  erhebliche  Grösse  und  sind  sie  über  ein« 
Theil  der  Scheide  ausgebreitet,  so  können  sie  das  Lumen  de: 
bedeutend  verengen.  Bei  alten  Frauen  (Kolpitis  vetularum)  en 
über  infiltrirteo  einander  gegenüberliegenden  Schleimhautstellen  z 
Epitheldefecte  und  weiterhin  Verwachsungen  der  Scheiden  wände,     J 

Bei  Zersetzung  des  Secretes,  sowie  bei  anhaltendem   Druck  aal 
Gewebe  der  Scheide  von  Seiten  eingeführter  Fremdkörper  entsteheni 
selten  Erosionen,  Nekrosen  und  &C8chwfire.    Es    können  ferner 
GewebsTerciterungcn  auftreten,   welche  in  seltenen   Fällen  sich 
Art  phlegmonöser  Processe  weiter  verbreiten  und  zu  umfangreichen 
Störungen  der  Scheide  führen.    Fremdkörper,  die  lange    liegen  bl« 
werden  oft  mit  Kalksalzen  incnistirt.     Sie  werden   fem  er  von  Gi 
laüonen  umwachsen  und  schliesslich   so  in  das  Gewebe    eingeschta 
dass  sie  nur  durch  eingreifende  Operationen  zu  entfernen  sind, 

Diphtheritlsehe  Entzündungen  kommen,  vom  Puerperium  i 
sehen,  namentlich  nach  Verjauchung  von  Uteruscarcinamen  und 
Uteruspolypen,  bei  Blasenscheiden-  und  MastdarmscheidenfistelD, 
Anwesenheit  reizender  Pessarien,  ferner  auch  im  Verlauf  von  J 
Infectionskrankheiten ,  wie  Masern,  Pocken,  Scharlach,  Typhus, 
lera  etc.  vor. 

Die  diphtheri tische   Verschorfiing  ist  bald  auf  einzelne    Stelle« 
schränkt,  bald  über  den  grössten  Theil  der  Scheide   ausgebreitet 
Schleimhaut  ist  dabei  hochgradig  geschwellt,  mit  weissen,    grauen 
grünen  Schorfen  bedeckt.    Nach  Verlust  der  oberflächlichen    Schk 
können  sich  auch  krupöse  Membranen  bilden. 

¥ndi  ausfffthrftttßter  dinhtheri  tisch  er  Vftnichorfun^    hAilt  A^m 
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Zuweilen  bilden  sich  in  der  Scheidenwaiid  einzelne,  seltener  zahl- 
che  Cysten,  welche  einen  hellen  serösen  oder  aber  durch  Blutfarbstoff 
h  oder  braun  gefärbten  Inhalt  besitzen,  Sie  haben  wahrscheinlich  eine 
'scMedene  Genese  und  entstehen  in  einzelnen  Fällen  durch  Secretan- 
nmlung  in  den  oben  erwähnten  Krypten,  während  sie  in  anderen  Fällen 
lleicht  mit  Resten  der  WoLFP'schen  Gänge  (Veit)  oder  auch  mit  der 
Wesenheit  eines  obliterirten  MüLLEK'schen  Ganges  (Freund)  in  Ver- 
duDg  stehen.  Nachgewiesen  ist  auch,  dass  die  Scheide  bei  einzelnen 
ividuen  Drüsen  enthält  (Preuschen,  Hückel),  die  cystisch  entarten 
men.  In  noch  anderen  FäUen  scheint  es  sich  um  Flüssigkeitsansamm- 
gen in  Lymphspalten  und  Lymphgefässen  zu  handeln  (KlebS). 

Von  zahlreichen  Beobachtern  sind  auch  bei  Schwangeren  und  frisch 
:bundenen,  in  einzelnen  Fällen  auch  bei  Nichtschwangeren  hirsekom- 
haselnussgrosse  Bläschen  in  der  Scheide  gesehen  worden,  welche  Gas 
iiielten,  und  es  ist  diese  Erscheinung  bald  als  Luft^ysten  der  Vagina 
hbödek),  bald  als  Kolpohyperplasia  cystica  (Winckel),  bald 
Vaginitis  emphysematosa  (Zweifel),  bald  als  Emphysema 
^inae  (Efpikger)  bezeichnet  worden, 
WiNCKEL  nimmt  an,  dass  sie  durch  Einschluss  vaginaler  Zersetzungs- 
i  zwischen  verklebte  Schleimhautfalten  entstehen,  Eppinoer,  Schmol- 
j,  Chesevi£:re  und  Rüge  führen  sie  dagegen  auf  ein  Eindringen  von 
5  in  die  Spalten  des  vaginalen  Bindegewebes  zurück;  Zweifel  und 
;kel  halten  sie  für  erweiterte  Drüsen,  Schröder  und  Näcke  für  er- 
erte  Follikel,  Kleijs  für  ektasirte  Lymphge&sse.  Nach  Chjahi  ent- 
idn  sie  sich  aus  Lymphgefässen  und  enthalten  gewncherte  und  zum 
Li  in  Riesenzellen  umgewandelte  Endothelien.  Das  Gas  ist  wahr- 
inlich  von  aussen  eingedrungene  Luft. 

Tubercnlose  der  Scheide  kommt  entweder  im  Anschluss  an  Tuber- 
se  des  Uterus  (vergl.  §  339)  oder  aber  ohne  letztere  neben  Tuberculose 
Vulva  vor,  doch  ist  dies  sehr  selten. 

Von  Bindesubstanzgeseliwliliten  kommen  in  der  Scheide  Fibrome, 
omyome,  Myxome  und  Sarkome  vor,  erstere  sind  indessen  ungleich 
ner  als  im  Uterus,  Fibrome,  Myxome  und  Sarkome  können  in  Form 
reicher,  über  die  ganze  Scheide  verbreiteter  Polypen  auftreten.  Ein 
)domjom  hat  Rudnewa  beschrieben. 

Primäre  Carcinome  der  Scheide   treten   theils  in   Form  circum- 
ter  Tumoren,  theils  als  diffus  über  einen  grossen  Theil  der  Scheide 
ausbreitende  knotige  Infiltrationen  auf     Durch  Zerfall  der  Neu- 
ing  entstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche  Geschwüre. 
Von  Eplzden  und  Epiphyten,  welche  in  der  Scheide  vorkommen, 
Trichomonas    vaginalis,    Oxyuris    vermicularis,    der 
rpilz,    sowie   verchiedene   Bakterienformen    zu    nennen, 
ris  vermicularis  gelangt  gelegentlich  vom  Dann  aus  in  die  Scheide 
verursacht  leichte  Reizungen   und  Jucken.    Der  Soor  bildet  weisse 
^e  und  kommt  namentlich  bei  Wöchnerinnen  vor. 
Bei  abnormer  Schlaffheit  und  bei  Verlängerung  der  Scheidenwand, 
sie  z.  B.   durch   chronische   Entzündungen    und   durch   Schwanger- 
ten herbeigeführt  werden,  können  die  vordere  oder  die  hintere 
d  oder  auch  beide  nach  dem  Lumen  der  Sr.heide  vorfallen  oder 
[^heideneingang  vortreten.  Begünstigt  wird  dieser  Prolapsns  vagliime 
s  Lockerung  der  Verbindung  der  Scheide  mit  der  Nachbarschaft, 
gleichzeitig  auch  die  Vordenvand  des  Mastdarmes  oder  die  Hinter- 
der  Blase  abnorm  schlaff,  so  buchten  sie  sich,  dem  Zuge  der  prahir 
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bireudee  SeheideEwand  folgend,  aus.  Es  bilden  sich  auf  diese  Wdiie  ik 
Rectocelen  und  als  Cystocelen  bezeichQete  Ausstülpungen  de 
Vorderwand  des  Rectums  und  der  Hinterwaud  der  Blase. 

Unter  Umständen  wird  auch  eine  Dilatation  der  Blase  oder  des 
Rectums  zur  Ursache  eines  Scheiden  Vorfalles  werden.  In  seltenen  Fiflei 
kann  die  Hloterwand  der  Scheide  auch  durch  Ovariallunioreii  (O?arto- 
cele  vaginalis)  oder  durch  Darraschlingen  (Enterocele  Ttgr- 
nalls)  oder  durch  Flüssigkeiten,  welche  im  DouGLAS^schen  Raum  liegii 
und  denselben  vertiefen,  eingebuchtet  werdeu.  Auch  eine  Senkung  dtt 
Uterus  führt  häufig  zu  einem  Vorfall  des  unteren  Theiles  der  Scoäde, 
während  der  obere  invertirt  wird.  In  anderen  Fä^llen  ist  der  PtDii|i 
der  Scheide  das  Primäre  und  zieht  eine  Senkung  des  Uterus  nach  ad 
Bei  totalem  Prolaps  des  Uterus  ist  die  ganze  Scheide  umgestülpt 

Verletzongen  und  partielle  ZerstSrnng^n   der  Scheide  konna 
am  häufigsten  durch   eine  Quetschung    und    Zerreissung    während  da  1 
Geburt  zu  Stande.    Meist  ist  es  der  natürliche  Geburts verlauf ,  stÜtxm 
ein  ärztUcher  Eingriff,  welcher  die  Verletzung  verursacht.  1 

Unter  den  Quetschungen  sind  jene  die  wichtigsten,  welche  m  Gt-  1 
websnekrose  und  zur  Bildung  von  Comniunicationen  oder  Fisteln  zwiacka  | 
dem  Genitalrohr  und  der  benachbarten  Blase  und    dem  Rectum  fUuA  I 

Sie  entstehen  namentlich  dann,  wenn  der  vorliegende  Kindstheil »  1 
dauernd  auf  die  zwischen  ihm  und  dem  oberen  hinteren  Rande  der  Sdu*  1 
beinfuge  liegenden  Weichtheile  drückt,  so  dass  sie  nekrotisch  werdü.    I 

Am  häufigsten  entstehen  dadurch  BJaseuscheideiifi8telii,  weitsetaf  1 
CoEimunicationen  zwischen  der  Uamröhre  und  der  Scheide,  oder  zuncka  I 
einem  Ureter  und  der  Scheide,  oder  zwischen  der  Blase  und  der  Cenii  I 
Die  Fistelöffnung  ist  bald  eng,  bald  weit,  die  Ränder  bald  schaif  fli  I 
dünn,  bald  callös  verdickt.  I 

Nächst  dem  Geburtstrauma  führen  geschwürige  Processe  in  der  Iw  I 
gebung  von  Pessarien,  sowie  Zerstörungen  der  Scheide,  der  Blase  Sil 
des  Rectums  durch  Carcinome  am  häufigsten  zu  fistulösen  VerbindiD|il 
zwischen  Scheide  und  Blase  oder  zwischen  Scheide  und  Rectum.  I 

Bei  der  Geburt  entstehende  Zerrelssangen  von  grosser  Ausdehfinac  I 
kommen  am  häufigsten  an  der  hinteren  Scheidenwand  und  am  Dilti 
vor  und  können  bis  ins  Rectum  hineinreichen.  Sie  erheischen,  um  hfilfl  I 
zu  können,  operative  Eingriffe.  Heilt  von  hoch  hinaufgehenden  Dmä-  I 
rissen  nur  die  Dammwunde^  während  der  Riss  in  der  Scheide  mj  ^m 
Mastdarmwaud  oSen  bleibt,  so  entstehen  Hastdami'SeheidenftrtiJi.    I 
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5  345-  Die  Bauohfelkuskleidiiiig  sowie  das  subseröse  Blnde- 
be  des  Beekens  sind  nicht  selten  der  Sitz  der  Entzilndungen, 
e  unter  dem  Namen  Perimetritis  nnd  Parametritis  zusamuieogefasst 
in. 

)ie  Parametritfs   oder   die  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  in 

Imgebuiig  der  Scheide,  in   den   breiten  Mutterbändern  und  in  den 

e  iliacae  ist  eine  Erkrankung,  welche  am  häufigsten  im  Puerperium 

nach  operativen  Eingriflen  an  der  Scheide  und  der  Cervjx,  seltener 

anderen   acuten  Entzündungen  der  GeDitalschleimhaut,  nach  ulce- 

Processen  im  Kectum,  nach  Entzündungen  der  Beckenknochen  u.  s.  w, 

tt,  ist  in  ihren  frischen  Stadien  meist  durch  Anhäufung  zellig-seröser 

latmassen,  znweilen  auch  von  Blut  charakterisirt  und  trägt  bei  puru- 

Infectionen  nicht  selten  den  Charakter  phlegmonöser  Entxtlndungen, 

tzterem  Fälle    kommt  es   früher  oder  später  zu  Gewebsvereiterung 

:u  Bildung  von  Abscessen,  welche  nach  irgend  einem  der  benach- 

Hohlorgane  durchbrechen  und  sich  so  entleeren  können, 
[äufiger  erfolgt  eine  Resorption  der  Exsudate,  namentlich  bei  puer- 
n  und  traumatischen  Formen,  wonach  das  Gewebe»  falls  der  Process 
angedauert  hatte,  mehr  oder  weniger  verhärtet  ist.  Es  verdient 
3n  hervorgehoben  zu  werden  ^  dass  die  Eiterherde  sich  Jahre  lang 
webe  erhalten  und  danach  auch  wieder  neue  Entzündung,  unter 
ndeu  sogar  Metastagenbildung  in  anderen  Organen  verursachen 
I.  Bei  Entzündungen,  welche  mit  chronischen  Entzündungen  des 
QS  und  der  Beckenknochen  zusammenhängen ,  tritt  ebenfalls  eine 
:ewebshyperplasie  mit  Verhärtung,  zuweilen  auch  Vereiterung  ein, 
ie  Periiietrltis  oder  die  Pelreoperitooltls  kommt  zunächst  nach 
tdungen  des  Uterus,  der  Tuben,  der  Ovarien  und  nach  Parametritis 


Blase,  des  Processus  vermiformis,  des  Bectums  und  der  Beckd 

Die  Entzündungen  tragen  nicht  selten  einen  eiterigen  uaa 
Charakter,  so  namentlich  die  puerperalen  Formen,  Uöd  führen  d 
zu  einer  allgemeinen  tödtlichen  Peritonitis.  Fibrinöse  oder  serm 
oder  eiterig-fibrinöse  Entzündungen  führen  meist  zu  Verwachs! 
verschiedenen  Beckenorgane  unter  einander,  welche  in  Form  vod 
und  Membranen  von  einem  Organ  zum  andern  ziehen. 

Vko  diese  Membranen  vornehmlich  sitzen,  hängt  von  dem 
gangsort  der  Entzündung  ab.    Besonders  häufig  ist  die  Hint 
Uterus  mit  der  Vorderwand  des  Recturas,  mit  den  Ovarien  und 
fransen   ven^^achsen    (Fig.   411   p.  828,   Fig.  426    p,  847    und' 
p.  864),    In  anderen  Fällen  finden  sich  auch  Verwachsungen  d^ 
mit  der  Blase,    mit  Darmschliiigen ,   mit   dem  Netz    u.  s.  w. 
werden  die  Verwachsungsmembranen   so  reichlich,    dass  die  Oi 
die  Tuben   kaum  mehr  aus  denselben  herauszulösen,    unter 
sogar  schwer  aufzufinden  sind. 

Zwischen  den  Ädhäsionsmembranen  kann  in  frischen  Fällen  j 
liches  Exsudat  liegen.     Später  schliessen  sie  nicht   selten    ser 
Flüssigeit  ein  und  gewinnen  dadurch  zum  Theil  das  Aussehen  v< 

Zuweilen  enthalten  sie  frische  oder  geronnene  Blutmasioi 
entweder  erst  secundär  aus  den  reich  vascularisirten  Membfid 
oder  auch  aus  dem  Peritoneum  oder  aus  den  Tuben  oder  den 
ausgetreten  sind  und  sich  zwischen  den  Membranen  augesamm^ 

Bilden  sich  dabei  abgeschlossene  Blutsäcke,  so  bezeichnet] 
Zustand  als  HKuiatoeele  und  unterscheidet  je  nach  der  ism 
retrouterina  und  H,  anteuterina,  Erstere  ist  die  hät3 
kann  eine  ganz  erhebliche  Grösse  erreichen,  so  dass  der  Uta 
nach  vom  gedrängt,  zuweilen  auch  noch  von  ihr  überlagert  n 
anteuteriner  Hämatocele  wird  er  in  den  Grund  des  Cavuini 
niedergedrückt. 

Jede  Blutung  mit  Bildung  von  Gerinnmigsmassen  setzt  eil 
Keiz  und  damit  neue  EDtzündungserscheinungen,  die  so  lange 
bis  das  Extravasat  resorbirt  oder  vollständig  abgekapselt  ist 

Schliessen  die  Adhäsionsmembranen  Eiterherde  ein,    so  ktt 
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PriDiäre  Blndesalistanzgcsehwülste  kommen  id  selteneii  Fällen  im 
en  und  rtmdeii  Mutterbande  vor.  Häufiger  wachsen  subseröse,  ge- 
;e  Fibroide  des  Uterus  zwischen  die  breiten  Mutterbänder.  Ge- 
Wülste  der  Ovarien  können  unter  Umstanden  ebenfalls  sich  zum 
l  intraligamentär  ausbreiten.  Nach  Marchand  kommen  auch  kleine 
issorische  Nebennieren  in  den  Ligamenta  lata  in  der  Nähe 
Ovarien  vor.    Krebse  des  Uterus  und  der  Scheide  brechen 

selten  in  das  umliegende  Bindegewebe  ein  und  greifen  zuweUen 
auf  das  Peritoneum  über. 

In  der  Nähe  der  Tuben  und  auf  den  Tuben  kommen  nicht  selten 
le  Cysten  in  grösserer  Zahl  von  Crosse  Cysten  entwickeln  sich 
ilen  im  breiten  Mutterbande  und  gehen  grossentheüs  vom  Parovarium 

Wahrscheinlich  können  sie  auch  aus  Resten  des  Urnierentbeiles 
ffoLFF*schen  Körpers  entstehen,  welche  nach  Waldetee  schmale, 
bellen  gefällte  Kanäle  zwischen  Parovarium  and  Uterus  bilden. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  des 
Becken  Peritoneums* 
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346.  Die  TerSnderungen  der  Süsseren  Genitalien  stimmen  im 
leinen  mit  denjenigen  der  Haut  des  übrigen  Körpers  überein,  nur 
n  nach  innen  vom  Hymen  abgegrenzten  Sinus  urogenitalis  oder 
estibulum  vaginae  tragen  sie  mehr  den  Charakter  von  Schleimhaut- 
erungen, 

ie  verschiedenen  Formen  der  Entzimdungen,  wie  sie  im  achten 

riitt  als  Erythem,  Ekzem,  Herpes  progenitalis,  Prurigo,  Ulcus  molle 

:R'sche  Induration,  Condyloma  latura,  Akne  und  Furunkel,  Phlegmone,* 

in,   Erysipel   und  Lupus  beschrieben  sind,   kommen  auch  an  den 

m  Genitalien  mehr  oder  minder  häufig  vor, 

ne   der   häufigsten   Ursachen  von  Entzündungen   der  Schleimhaut 

1   Tripperinfection.     Ebenso   können   auch   Katarrhe   der   inneren 

tien,  bei  welchen  das  Secret  über  die  äusseren  Genitalien  abfliesst, 

Unreinlichkeit,   Reibungen  beim   Gehen  etc,   mehr  oder  minder 

Entzündungen  verursachen,  die  durch  Röthung  und  Schwellung, 

auch  durch  Secemirung  von  Eiter  von  Seiten  der  Schleimhaut 

zeichnet  sind.   An  den  Labien  entstehen  nicht  selten  Excoriationen. 

phtheritische    und    krupöse   Entzündungen   kommen  bei   diphthe- 

n   Darmentzündungen,  bei   puerperaler  Sepsis,  Masern,   Typhus, 

2rie,   Scharlach,  Cholera  etc,  vor   und  sind  zum  Theil  vom  Darm 

on  der  Scheide  und  dem  Uterus  fortgeleitete  Entzündungen.    Sie 

unter  Umständen  ihren  Ausgang  in  Gangrän  nehmen. 

Uebrigen  kann  C^angrän  auch  bei  specifischen  Gescbwürsbildungen 

phagedaenicum)  auftreten   oder  sich  an   schwere  Störungen  der 
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^it,  De$  hytU»  voitulaires  du  vaghif  Artk.  de  phy$,  II  1888. 
.-.;Viky,  Gonorrhoe  des   Weihet,  Areh, /.  Derm.  XXIII  1891. 
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^•■«g«,  JTo^pätJ,  Zeüeehr.  f.  Gyn.  IV. 

«p^Aluröder,  LuJtcytUn,  D.  Arch.  f.  Hin.  Med.  XIII  1874. 

ehwan,  Die  gonorrhoieche  Infection  beim   IVeibe,  Samml.  IHn.    Vortr.  N.  279. 
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.'  Gyn.  XIV  1888,  rej.  Centralbl.  /.  Baki.  III 

^Zahn,  XTUue  rotundum,   Vireh.  Arch.  95.  Bd. 
-^  Swaifal,  Lufteytten,  Areh.  f.  Gyn.  XII  u.  XVIII. 

h  SwalfiMilim,  Tubereulöee  UlceraHonen  der  Vulva,   der   Vagina  und  der  Portio  vagiuäit  uteri, 
«  Berlin,  klin.    Wochenechr.  1888. 

r: 

I  §  345.    Die  Bauchfellauskleidung  sowie  das  suliserOse  Blnde- 

gewelie  des  Beckens  sind  nicht  selten  der  Sitz  der  Entzflndunpen, 

I   welche  unter  dem  Namen  Perimetritis  und  Parametritis  zusammengetasst 

,    werden. 

;  Die  Parametritis  oder  die  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  in 

\  der  Umgebung  der  Scheide,  in  den  breiten  Mutterbändem  und  in  den 
Fossae  iliacae  ist  eine  Erkrankung,  welche  am  häufigsten  im  Puerperium 
sowie  nach  operativen  EingriflFen  an  der  Scheide  und  der  Cervix,  seltener 
nach  anderen  acuten  Entzündungen  der  Genitalschleimhaut,  nach  ulce- 
rösen  Processen  im  Rectum,  nach  Entzündungen  der  Beckenknochen  u.  s.  w. 
auftritt,  ist  in  ihren  frischen  Stadien  meist  durch  Anhäufung  zellig-seröser 
Exsudatmassen,  zuweilen  auch  von  Blut  charakterisirt  und  trägt  bei  puru- 
lenten  Infectionen  nicht  selten  den  Charakter  phlegmonöser  Entzündungen. 
In  letzterem  Falle  kommt  es  früher  oder  später  zu  Gewebsvereiterung 
und  zu  Bildung  von  Abscessen,  welche  nach  irgend  einem  der  benach- 
barten Hohlorgane  durchbrechen  und  sich  so  enüeeren  können. 

Häufiger  erfolgt  eine  Resorption  der  Exsudate,  namentlich  bei  puer- 
peralen und  traumatischen  Formen,  wonach  das  Gewebe,  falls  der  Process 
lange  angedauert  hatte,  mehr  oder  weniger  verhärtet  ist.  Es  verdient 
indessen  hervorgehoben  zu  werden ,  dass  die  Eiterherde  sich  Jahre  lang 
im  Gewebe  erhalten  und  danach  auch  wieder  neue  Entzündung,  unter 
Umständen  sogar  Metastasenbildung  in  anderen  Organen  verursachen 
können.  Bei  l^tzündungen,  welche  mit  chronischen  Entzündungen  des 
Rectums  und  der  Beckenknochen  zusammenhängen,  tritt  ebenfdls  eine 
Bindegewebshyperplasie  mit  Verhärtung,  zuweilen  auch  Vereiterung  ein. 
Die  Perimetritis  oder  die  Pelyeoperltoiiltls  kommt  zunächst  nach 
Entzündungen  des  Uterus,  der  Tuben,  der  Ovarien  und  nach  Parametritis 
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vor  und  ist  sowohl  im  Puerperium  als  auch  ausserhalb  desselben 

häufige  Erkrankung. 

Die   Entzündung  ist   meist  direct  voo   den    erwähnten  Theilen  ui 
das  Peritoneum   fortgeleitet.     Zuweilen  geben  auch  Blutergüsse  aus  da 
Ovarien  und  den  Tuben,  welche  sich  in  den  tiefen  Theilen  des  Becke», 
in  der  Excavatio  vesico-uterina   und  recto  uterioa    ansammeln,  Ven- 
lassung  zu  Entzündungen,  und  zwar  dann,  wenn  das  Blut  nicht,  sobage« 
flüssig  ist,  resorbirt  wird,  sondern  gerinnt  und  in  den  genannten  Bftmis 
klumpige  Gerionungsmassen  oder  fibrinöse  Auskleidungen   bildet    Kidt 
selten   ist   auch  die  Pelveoperitonitis  Theilersclieinung    einer  allgemmi 
Peritonitis  oder  nimmt  ihren    Ausgang  von   Entzündungen  anderer  9 
Becken  oder  in  dessen  Nachbarschaft  gelegener  Orgaoe,  so  namentlich  is 
Blase,  des  Processus  vernüforims,  des  Rectums  und  der  Beckenknockc« 

Die  Entzündungen  tragen  nicht  selten  einen  eiterigen  und  patrida 
Charakter,  so  namentlich  die  puerperalen  Formen,  und  führen  dannj 
zu  einer  allgemeinen  tödtlichen  Peritonitis.  Fibrinöse  oder  serös-fibriiÄ 
oder  eiterig-fibrinöse  Entzündungen  führen  meist  zu  A'^erwachsung«!  k 
verschiedenen  Beckenorgane  unter  einander,  welche  in  Form  von  Striflji 
und  Membranen  von  einem  Organ  zum  andern  ziehen. 

Wo  diese  Membranen  vornehmlich  sitzen,  hängt  von  dem 
gangsort  der  Entzündung  ab.  Besonders  häufig  ist  die  Hinterwaod  Ji| 
Uterus  mit  der  Vorderwand  des  Rectums,  mit  den  Ovarien  luid  den  Tite^j 
fransen  ver^^achsen  (Fig.  411  p.  828,  Fig,  42ö  p.  847  und  Fig  Äj 
p.  864).  In  anderen  Fällen  finden  sich  auch  Verwachsungen  des  tuml 
mit  der  Blase,  mit  Darmschlingen ,  mit  dem  Netz  u.  s.  w.  ZoiriiJ 
werden  die  Verwachsungsmembranen  so  reichlich,  dass  die  Ovarien  wl\ 
die  Tuben  kaum  mehr  aus  denselben  herauszulösen,  unter  Umstiiiil 
sogar  schwer  aufzufinden  sind. 

Zwischen  den  Adhäsionsmembranen  kann  in  frischen  Fällen  eotiiil| 
liches  Exsudat  liegen.    Später  schllessen  sie  nicht   selten    serSse 
Flüssige! t  ein  und  gewinnen  dadurch  zum  Theil  das  Aussehen  von  ^ 

Zuweilen  enthalten   sie  frische  oder  geronnene  Blutmassen, 
entweder  erst  secundär  aus  den   reich  vascularisirten  Membranen 
oder  auch  aus  dem  Peritoneum  oder  aus  den  Tuben    oder    den  Omml 
ausgetreten  sind  und  sich  zwischen  den  Membranen  angesammelt  hAbel 

Bilden  sich  dabei  abgeschlossene  Blutsäcke,  so  bezeichnet  miB  ^\ 
Zustand  als  Häniatocele  und  unterscheidet  je  nach  der  Lageeiiff£| 
r  etr  outer  in  a  und  H.  ante  uterina.  Erstere  ist  die  häufigeitBil 
kann  eine  ganz  erhebUche  Grösse  erreichen^  so  dass  der  Uterus  ^\ 
nach  vom  gedrängt,  zuweilen  auch  noch  von  ihr  überlagert  wird.  Bfcl 
anteuteriner  Häniatocele  wird  er  in  den  Grund  des  Cavum  DoQgli&| 
niedergedrückt. 

Jede  Blutung  mit  BÜdung  von  Gerinnungsmassen  setzt  einea 
Reiz   und  damit  neue  Entzündungserscheinungen»  die  so  lange 
bis  das  Extravasat  resorbirt  oder  vollständig  abgekapselt  ist, 

Schllessen  die  Adhäsionsmembranen  Eiterherde  ein,  so  kdiio€ii^| 
selben  ähnlich  wie  die  parametritischen  Abscesse  nach  den  benadihtf*! 
Hohlorganen  durchbrechen. 

Bei  Tuberculose  der  Tuben  kann  sich  eine  tuhereulSse  Entiftiii'l 
des  Beckenperl toneunis  einstellen.    Gerathen  Tuber kelbacillen  in  ^ 
Bauchhöhle,  so  erfolgt  die  Vermehrung  zuweilen  ausschliesslich  im  I 
Becken,   so  dass  local   beschränkte   tuberculose  Becken peritonitid 
Bildung  von  Tuberkeln  und  von  Verwachsungsmenibranen  entsli 
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Yimäre  Blndesulistaiizgesekwölste  kommen  in  seltenen  Fällen  im 

0  und  runden  Mutterbande  vor.    Häufiger  wachsen  subserose,  ge- 
Fibroide  des  Uterus  zwischen  die  breiten  Mutterbänder,     Ge- 

ülste  der  Ovarien  können  unter  UmstÄiden  ebenfalls  sicli  zum 
intraligamentär  ausbreiten.  Nach  Marchand  kommen  auch  kleine 
äsorische  Nebennieren  in  den  Ligamenta  lata  in  der  Nähe 
varien  vor.  Krebse  des  Uterus  und  der  Scheide  brechen 
selten  in  das  umliegende  Bindegewebe  ein  und  greifen  zuweilen 
tuf  das  Peritoneum  über. 

1  der  Nähe  der  Tuben  und  auf  den  Tuben  kommen  nicht  selten 
i  Cysten  in  grösserer  Zahl  vor.  €rross€  Cysten  entwickeln  sich 
en  im  breiten  Mutterbande  und  gehen  grossentheils  vom  Parovarium 
Wahrscheinlich  können  sie  auch  aus  Resten  des  UrDierentheiles 
OLFF'schen  Körpers  entstehen,  welche  nach  Waldeyer  schmale, 
jllen  gefüllte  Kanäle  zwischen  Parovarium  nnd  Uterus  bilden. 

Literatur  zur  pathologischen  Anatomie  des 
Becken  Peritoneum  3. 

BämatoctU  und  HämtOotalpva  imJ  dU«  M$ßexätsone,  Arch  /.  Gyn,  XXXIH  U84. 
>K  Kr^nkhtüen  der  lAgumaUa  louf  deM  Bukaiptrümmimt,  BüLroth'$  Hand^.  d,  Frauem- 
ikk.  II  IBU. 
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Idkaitkti^ng  dar  Pärameirrtis  taropkieana  ckromea  itttd  der  Echmoeoe<makraniheil^ 
äkol.  Klinik  1,  Sirtts^hnrg  18B5. 

m.  Die  Enlzündimg  de*  Btchefänivch/tM*  heim    We3>e,    H^   188S. 
,  8chrCder*9  B^ndb.  d    Frauefüsra^h.   1889. 
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ihol.  At^td.  der  weiblichen  Sexualorgiou,    Wien  1864. 


J46,    Die  Yerändemngeii  der  äusseren  Genitalien  stimmen  ira 
nnen  mit  denjenigen  der  Haut  des  übrigen  Körpers  überein,   nur 

nach  innen  vom  Hymen  abgegrenzten  Sinus  orogenitalis  oder 
stibulum  vaginae  tragen  sie  mehr  den  Charakter  von  Schleimhaut- 
rungen. 

\  verschiedenen  Formen   der  Entziindnngen,  wie  sie  im  achten 
tt  als  Erythem,  Ekzem,  Herpes  progenitalis,  Prurigo,  Ulcus  raolle 
f  sehe  Induration,  Condyloma  latum,  Akne  und  Furunkel,  Phlegmone,» 
1,   Erysipel   und  Lupus  beschrieben  sind,  kommen  auch  an  den 
1  Genitalien  mehr  oder  minder  häufig  vor. 
e   der   häufigsten   Ursachen  von  Entzündungen   der  Schleimhaut 

Tripperinfeclion.  Ebeoso  könne»  auch  Katarrhe  der  inneren 
6n,  bei  welchen  das  Secret  über  die  äusseren  Genitahen  abfliesst, 
ITnreinlichkeit ,  Reibungen  beim  Gehen  etc.  mehr  oder  minder 
Entzündungen  verursachen,  die  durch  Röthung  und  Schwellung, 
luch  durch  SecemiruDg  von  Eiter  von  Seiten  der  Schleimhaut 
äichnet  sind.  An  den  Labien  entstehen  nicht  selten  Excoriationen. 
htheritische    und    kmpöse  Entzündungen   kommen   bei   diphthe- 

Darmentzündungen,  bei  puerperaler  Sepsis,  Masern,  T}^hus, 
*ie,  Scharlach,  Cholera  etc.  vor  und  sind  zum  Theil  vom  Darm 
n  der  Scheide  und  dem  Uterus  fortgeleitete  Entzündungen.  Sie 
unter  Umständen  ihren  Ausgang  in  Gangrän  nehmen, 
Debrigen  kann  Oan^Sn  auch  bei  specifischen  Geschwürsbildungen 
thagedaenicum)  antreten   oder  sich   an   schwere  Störungen  der 
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CirculatioD,  Verletzungen  bei  der  Entbindung,  Venenthrombose  UDd  H 
morrhagieen  etc.  anscbliessea. 

Noma  kommt  in  ähnlicher  Weise  wie  in  der  Mundschleimhaot  oid 
der  WaDge  vor. 

Bei  Stauungen  im  kleinen  Becken  und  an  den  unteren  Extimr 
täten,  wie  sie  2.  B.  in  Folge  vou  Schwangerschaft,  sowie  bei  uncomf» 
sirten  Klappenfehlern  des  Herzens  etc.  sich  einstellen,  sind  audi  <t 
Venen  der  äusseren  Genitalien  Überfüllt  und  dilatirt  und  bei  Emtm 
You  Oedem  stellen  sich  SchwelluDgen  ein«  welche  zu  einer  _bedeitata 
Vergrösserung  namentlich  der  grossen  Schamlippen  führen, 
Oedeme  kommen,  abgesehen  von  primären  Entzündungen  der  Vulf 
bei  EntzÜDdungen  der  Nachbarschaft,  z.  B.  der  Beckenknachen 
Beckenzellgewebes,  vor. 

Ein  besonderes  Interesse  bieten  die  an  den  äusseren  GenitalieD  ] 
vorkommenden  hyperplastl sehen  Bildungen  und  die  Fibrome, 
denen  die  einen  angeboren  sind  oder  wenigstens  in  einer  congaitdtj 
Gewebsveränderung  wurzeln«  während  die  anderen  erworben  flndi^l 
sich  dann  namentlich  au  häufig  sich  wiederholende  oder  chronische  Es^| 
Zündungen,  sowie  an  Blut-  und  Lymphstauungen  anschliessen. 

Zunächst  sind  schon  die  kleinen  Schamlippen  und  das  Pripaäi| 
der  Clitoris  nicht  unerheblichen  Verschiedenheiten  ihrer  Grösse 
worfen,  und  erstere  können  unter  Umständen  im  späteren  Leben,  ib^l 
wie  dies  in  der  Fötakeit  der  Fall  ist,  über  die  grossen  Schamlippea  w  f 
ragen.  Eine  übermässige  Entwickelung  der  kleinen  Schamlippea  chJ 
des  Präputium  clitoridis  kommt  bei  manchen  afrikanischen  Völkerschik( 
vor  und  ist  unter  dem  Namen  der  Hottentottenschürze  bekannt. 

Eine  weitere  Form  hyperplastischer  Bildungen  sind  circmii^l 
papiUomatöse,  eine  dritte  knotige  oder  lappige,  polypöse,  meist  pÄI 
Wucherungen,  welche  theils  von  den  Schamlippen,  theils  von  den  8*^1 
decken  der  Clitoris  ausgehen. 

Bei  einer  vierten  Form  bilden  sich  elephantiastische  Ver_ 
einzelner  Theile  des  äusseren  Geschlechtsapparates,  uameutliclTderL 
Schamhppen,  wobei  dieselben  unter  Umständen  eine  ganz  kolossale 4 
erreichen,  so  dass  sie  bis  zu  den  Knieen  hinunterreichen. 

Die  meisten  papUlSsen  Wnehenmgen  sind  entzündliche 
spitze  Condylome,  seltener  gehören  sie  den  Warzen  an,  wddif  I 
•Beziehung  zu  voraufgegaDgenen  Entzündungen  haben. 

Die  clreuniserlpten  knolligen  und  polypösen  Wnehenrngfli  ^j 
grossentheils  Fibrome  und  bestehen  aus  einem  schlatfen,  hlkufig    * 
tosen  Bindegewebe,  zuweilen  theilweise  auch  aus  Schleimgewebe, 
sie  als  Myxome  oder  als  Myxoflbrome  bezeichnet  werden 
sie   zum  Theil  den  Neurofibromen  angehören,  ist  noch  nicht  uol 
Bei  der  Aetiologie  der  weichen  polypösen  Tumoren  spielen  Ent 
meist  keine  Rolle,  doch  können  Verletzungen   oder  Entztlndn^^J 
Veranlassung  zum  Eintritt  der  Wucherungen  werden. 

Die  einen   grösseren  Abschnitt  der  äusseren  Genitalien 
Hyperplasie,  die  Elephantiasis,  tritt  theils  in  Form  derber, 
theils  in  Form  weicher,  bindegewebiger  oder  auch  mehr  gallert^^ 
matöser  Wucherungen  auf,  durch  welche  die  erkrankten  Theikj*^ 
massig  sich  vergrössem  oder  mehr  oder  weniger  verunstaltet  we,_^ 
ihre  Form   verlieren.    Ein  Theil  derselben  hängt  nachweialidi  wä  I 
zündungsprocessen  und  erworbenen  Lymphstauungen ,  die  dmrdl  Lji( 
drüsenerkrankungen  und  durch  Veränderungen   an  den  grossen  im 


köniM. 
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Stämmen  herbeigeführt  werden,  zusammen»  gehört  sonach  der 
rbenen  Elephantiasis  an.  In  anderen  Fällen  handelt  es 
im  eine  hyperplastische  Wucherung,  welche  schon  bei  der  Geburt 
iden  ist  oder  wenigstens  auf  einer  angeborenen  Disposition 
Ichen  beruht  und  als  Pachydermatocele  oder  als  elephan- 
isches  Molluscum  oder  als  Elephantiasis  mollis  be- 
et  wird,  bei  welcher  entzündliche  Processe  entweder  zu  allen  Zeiten 
:  haben  oder  wenigstens  nur  insofern  in  Betracht  kommen,  als  sie 
itehender  Disposition  die  Wucherung  veranlasst  oder  sich  secundär 
ingestellt  haben. 

üweilen  besteht  eine  angeborene  Lymphanglektasie  oder  ein 
lOsm  eystisehes  Lymphangiom  der  grossen  Schamlippen  oder 
iguinalgegend  und  die  elephantiastische  Wucherung  hat  sich  im 
e  derselben  eingestellt.  Mitunter  wandeln  sich  die  tieferen  Schichten 
«tiastischer  Bildungen  in  Fettgewebe  um. 

m  den  übrigen  Oesehwülsten  kommt  am  häufigsten  das  Careinom 
welches  sowohl  von  der  Hautdecke  der  Clitaris  als  auch  von  den 
I  oder  kleinen  I^bien  aus  sich  entwickeln  kann.  Es  bildet  papU- 
ler  knotige  Tumoren  oder  fressende  Geschwüre,  welche  unter  Um- 
1  sich  weit  über  die  Umgebung  verbreiten. 
rkome  und  Lipome  gehen  am  häufigsten  von  den  grossen  Labien 
id  indessen  selten.  Leiomyome  können  von  dem  äusseren  Ende 
famentum  rotundum  aus  sich  entwickeln  (Paget),  sind  indessen 
Iten. 

irch  Dilatation  abgeschnürter  Stücke  des  Canalis  Nuckii  können 
eale  Cysten  in  den  grossen  Schamlippen  entstehen.  Andere  mit 
m  Inhalt  gefüllte  Cysten  der  Vulva  sind  entweder  von  Drüsen 
mde  Retentionscysten  oder  aber  lymphaDgiektatische  Cysten.  Vor* 
1  Bauch-  oder  Beckeneingeweiden  in  den  offen  gebliebenen  Peri- 
irtsatz  führt  zur  Hernta  infulnalis  labialis.  Eine  zweite  Form 
*nien,  welche  in  den  unteren  Theil  der  grossen  Schamlippen  austritt 
Hemla  liblalis  Inferiar  bezeichnet  wird,  kann  durch  Ausstülpung 
itoni^ums  unterhalb  des  absteigenden  Schambeinastes  entstehen, 
medonen  und  Atherome  entstehen  nicht  selten  aus  den  Talg- 
der  gi'ossen  und  der  kleinen  Labien.  In  seltenen  Fällen  kommen 
ermoide  vor, 

.e  besondere  Erwähnung  verdienen  noch  die  als  Bartholin  ""sehe 

bekannten  Schleimdrüsen,  welche  unraittclbar  hinter  den  Bulbi 

i  liegen   und  an  jeder  Seite  unmittelbar  vor  dem  Hymen  in  das 

um   einmünden.     Bei  Verstopfung   des  Ausführungsganges  kann 

den  hinter  der  Verstopfung  gelegenen  Drüsengäugeu  Secret  an- 

I,   so   dass   sich  eine   oder  auch  mehrere  Cysten  bilden,   welche 

ter  Umständen  nach  der  Scheide  (v,  Recklinghäusen)  eröffnen. 

Jystenwand  können  sich  Wucherungen  einstellen,  welche  zur  Ver- 

derselben  fuhren. 

eiterigen  Entzündungen  des  Vestibulums,  wie  sie  nach  Tripper- 
en vorkommen,  können  die  Bartholin 'sehen  Drüsen  an  der  Ent- 
Theil  nehmen,  anschwellen  und  vereitern.  Nicht  selten  hält  der 
angsprocess  in  den  Drüsen  noch  an,  wenn  er  in  der  Scheide  und 
Ibnlum  abgelaufen  ist.  Zuweilen  gerathen  die  Drüsen  auch  in 
nng,  ohne  dass  Entzündungen  in  der  Scheide  oder  der  Vulva 
hen.  Vor  kurzem  hat  Coen  ein  Adenom  der  BAETHOLiNi'schen 
isch  rieben. 


3,     Pathologische  Anatamie  des  schwangeren  u 
puerperalea  Uterus  und  des  Eies. 

§  347,  Liegt  das  befruchtete  Ei  im  Uterus  und  be^ 
dessen  Höhle  sich  zu  entwickeln,  so  gehen  im  museulären  Fl 
und  in  der  Schleimhaut  desselben  Veränderungen  vor  sich,  weld| 
lieh  durch  eine  Vergrösserung  und  Vermehrung  der  vorhandenci 
bestaDdtheile  gekenii zeichnet  sind.  Mit  dem  Wachs thum  dea{ 
grössert  sich  auch  die  Masse  des  Uterus,  indem  seine  MuskeU 
vermehren  und  vergrössern,  so  dass  sie  die  gewöhnlichen  Mu 
an  Länge  um  das  Acht-  bis  Zehnfache  übertreflen.  Mit  dei 
hypertrophie  geht  auch  eine  mächtige  Entwickelung  des  Gefl 
parallel,  so  dass  das  Ge^'ebe  des  Uterus  sowohl  zu  sein^ 
Gebrauch,  als  auch  zur  Ernährung  des  Kindes  hinlänglich  B| 
Am  Ende  der  Schwangerschaft  bildet  er  ein  mächtiges  oval 
Organ,  das  aus  dem  kleinen  Becken  bis  in  die  Nähe  der 
hinaufsteigt. 

Die  Schleimhaut  des  Uterus  geht  nach  dem  Eintritt  de« 
Wucherung  ein  und  bildet  die  als  Henihranae  deeiduae 
mütterlichen  Fruchthüllen,  welche  zu  der  EihüUe,  d.  h.  zu  dei 
in  enge  Beziehungen  treten  und  bei  der  Geburt  zum  Theil  mit  i 
ausgestossen  werden. 

Die  als  Beeldua  vera  bezeichnete  mütterliche  FruchthOlle 
der  veränderten  Schleimhaut  des  Uterus,  mit  Ausnahme  jener 
welcher  das  Ei  sich  einnistet  und  durch  die  Bildung  der  Pli 
dem  Uterus  in  besonders  innige  Beziehung  tritt,  Sie  entsteht  ( 
Wucherung  der  Uterinschleimhaut,  bei  welcher  die  Drüsen  sich 
und  ausbuchten,  während  zugleich  auch  das  Getässnetz  eim 
Ausbildung  erfährt.  Im  fünften  Monat  erreicht  sie  ihre  hö« 
bildung  und  kann  dann  eine  Dicke  von  einem  Centimeter  beai 
besteht  aus  einer  äusseren  spongiösen  Lage,  innerhalb  welcher  i 
drüsen  zu  unregelmässig  gestalteten  Hohlräumen  umgewandelt 
aus  einer  inneren  dichten  compacten  Schicht,  welche  nur  von 
Drüsengängen    durchbrochen  wird.      Das   Grundgewebe    setzt 
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dort  gequollen  und  in    schleimigem  und  fettigem   Zerfall  begriffeii. 
ätereo  Stadien  der  Schwangerschaft  geht  es  in  den  nach  innen  ge- 
;n  Hohlräumen  ganz  verloren,  in  den  äusseren  erhält  es  sich  da- 
dauemd* 

Me  Seeidiia  reflexa  entsteht  aus  einer  Wucherung  der  Decidua 
welche  am  Rande  jener  SteUe ,  wo  das  Ei  sich  eingebettet  hat, 
iie  Oberfläche  des  Eies  hinliberwäcbst.  Demgemäss  ist  auch  die 
a  der  Vera  im  Allgemeinen  gleich  gebaut.  Erst  gegen  den  fünften 
*,  zu  welcher  Zeit  bei  zunehmendem  Wachsthum  des  Eies  die  Re- 
mit  der  Vera  verschmilzt,  verschwinden  die  Drüsen  und  die  Blut- 
e  (Leopold),  so  dass  die  Membran  nunmehr  von  der  Vera  aus 
■t  wird.  Die  letztere  verliert  von  da  ab  an  Dicke,  doch  lässt  sich 
s  Ende  der  Schwangerschaft  eine  innere  compacte  und  eine  äussere 
Öse  Schicht  unterscheiden, 

Is  Deetdiia  seroöna  wird  jene  Stelle  der  wuehemden  Uterin- 
nhaut  bezeichnet,  an  welcher  das  Ei  mit  dem  Uterus  in  Verbin- 
steht  Ihr  Bau  ist  demjenigen  der  Vera  ähnlich,  nor  erfahrt  hier 
efässsystem  der  Muscularis  und  der  Mucosa  eine  stärkere  Ent- 
ting, 

ie  äussere  Hölle  des  Eies,  das  Chorton^  ist  in  den  ersten  Wochen 

chwangerschaft    an    seiner    ganzen   Oberfläche   mit   gefässhaltigen 

en  besetzt,  welche  sieh  in  die  Reflexa  und  die  Serotina  einsenken. 

r  weiteren  Entwickelung   des  Eies,   bei  welcher  die   Reflexa  ge- 

und  verdünnt  wird  und  ihre  Gef&sse   verliert,   verfallen    auch  die 

liegenden  Chorionzotten  einer  Rückbildung,  verlieren  ihre  Gefässe 

indeln  sich  in  dünne  Fäden  um.     In  der  Serotina  dagegen  wächst 

dten  Monat  das  wuchernde   Schleimhautgewebe  den  Chorionzotten 

;n,    und    letztere    bilden   das   als  Plaeenta  foetalls  bezeichnete 

\Yo  die    Spitzen   der   Chorionzotten  die  Schleimhaut   berühren, 

sie  von  den  Serotinazellen   umwachsen,  und   es  stellt  sich  eine 

'erbindung  zwischen   letzteren   und  den   Zotten  her.    Gleichzeitig 

auch  die  Gefässe  der  Sehleimhaut  g^en   die  Chorion  zotten  vor, 

"geschobenen  Capillaren  erweitern   sich  und  gerathen  da  und  dort 

hste  Nachbarschaft    zu    den  Zotten,     Treiben  letztere  weiterhin 

prossen,    so   brechen   sie  in  das  Lumen  der  angrenzenden,    stets 

innwandigen  Gefässe  ein   und  ragen  dann  vollkommen  frei  (Leo- 

m  deren  Lumen. 

orionzotten  und  Serotinagewebe  wachsen  einander  noch  eine  Zeit 
tgegen,  und  letzteres  schickt  da  und  dort,  namentlich  an  den  den 
1  der  Cotyledonen  entsprechenden  Stellen,  Fortsätze  tief  zwischen 
irebe  der  Chorionzotten  hinein.  Das  Chorion  selbst  wird  indessen 
sen  Wucherungen  nur  am  Rande  der  Plaeenta  erreicht,  wo  sich 
in  noch  eine  Strecke  weit  an  dessen  Aussenfläche  ausbreiten. 
;  der  weiteren  Entwickelung  der  Plaeenta  haben  sich  die  aus  den 
en  der  Serotina  entstandenen  Bluträume  mehr  und  mehr  er- 
und  bei  voller  Ausbildung  der  Ersteren  im  vierten  Monat  liegt 
1  Serotina  und  Chorion  ein  mächtiger,  von  den  Chorionzotten 
i  Fortsätzen  der  Serotina  nur  unvollkommen  in  kleinere  Sinus 
azter  Blutraura,  in  welchen  aus  dünnwandigen  Arterien  der  Sero- 
it  eintritt,  um,  nachdem  es  die  Zotten  der  Plaeenta  foetalis  um- 
tt,  theils  in  eine  an  der  Peripherie  der  Plaeenta  liegende  grosse 
le,  theils  in  Schleitnhautvenen,  welche  sich  in  den  grossen  Blut- 
feen, abzufliessen. 


an^eüzendeu 


^ 


Muskelgewebe  vielkeniige  Riesenzellet)    auf 

Monat  der  Schwangersclrnft  an  stellt  sich  in  eiDem  Theil 
Veneu  der  Placenta  uterina  eine  Thrombose  und  ein  Verschluß 
es  ist  wahrscheinlich,  dass  in  dem  dadurch  sich  steigernden  1 
für  den  Blutabfluss  die  Ursache  des  Eintrittes  der  Greburt  I 
zu  suchen  ist.  Nach  Friedländer  und  Leopold  dringen  ] 
Kiesenzellen  in  die  Gefässe  ein,  und  es  ist  dieser  Erscheinung  I 
die  Thrombose  und  der  Verschluss  der  Gefässe  zuzuschreiben»! 
J  i  Die  Lösung  der  Placenta  und  der  Eilmute  erfolgt  ion^ 
spongiösen  Schicht  der  Decidua.  Das  ausgestossene  Chorioil 
Placenta  sind  danach  von  einer  dünnen  Lage  von  deciduale| 
bedeckt.  Die  tiefste  Schicht  der  üterusschleimhaut ,  welche! 
Fundi  der  Drüsen  enthält,  bleibt  im  Uterus.  i 

Die  pathologischen  yeräudernngen,  welche  die  Memli^ 
elduae  während  der  Schwangerschaft  erleiden,  sind  noch  weni| 
trotzdem  sicherlich  ein  Theil  der  frühzeitigen  Ausstossungeiij 
auf  Erkrankungen  der  Uterusschlcimhaut  zurückzuführen  isLj 
zwar  in  der  Literatur  zahlreiche  Mittheilungen  enthalten,  wf 
pathologische  Wucherungen,  Entzündungen,  Indurationen,  fettig 
rationen  berichten,  allein  es  dürfte  vieles  von  dem,  was  als  pj 
beschrieben  wurde,  noch  in  das  Gebiet  des  Normalen  gehören. 

Zunächst  kommt  eine  Hydrorrhoe  der  Schleimhaut   dea 
Uterus  vor,  namentlich  bei  hydrämischen  Zuständen,  welche  di 
einer  serösen   gelblichen  oder  auch  blutig  gefärbten  Flussij 
zeichnet  ist.    Sie   beginnt  frühestens   im  dritten  Monat  (S< 
wird  erst  in  den  letzten  Monaten  reichlicher.    Das  Leiden  wi 
hch  als  ein  Katarrh  angesehen  und  kann  unter  Umständen  zu 
Ausstossung  der  Frucht  führen. 

Eine  zweite  Veränderung  wird  durch  abnorin  starke  Wl 
der  üterussehlelmhaut,  also  durch  eine  Verdickung  der  ] 
namentlich  der  Decidua  vera  gebildet,  eine  Hypertrophie,  m 
meinigHch  als  die  Folge  einer  Endometritis  decidua  ehroi 
sehen  wird.  Diese  Veränderungen  sind  wesentlich  an  au;  ~ 
Eiern  aus   dem   zweiten  bis  vierten  Schwangerschaftsmon. 

Kach  Angaben  der  Autoren  ist  die  Verdickung  bald  eine      

Decidua  vera  ausgebreitete,  bald  eine  locai  beschränkte  und 


^,^    rru^:i     :^     i.^^*-^^^ 
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dabei  sowohl  In  einer  gonorrhoischen  oder  syphilitischen  Infectioo, 
uch  in  irgend  einer  anderen  Schädlichkeit  gelegen  sein* 
Nicht  selten  treten  auch  Blutungen  aus  der  Decidna  auf  und  zwar 
U  bei  vorhandenen  hyperplastischen  Wucherungen,  als  auch  okne 
e.  Wie  weit  Entzündungen  dabei  im  Spiele  sind,  ist  schwer  zu  ent- 
ien.  In  zahlreichen  Fällen  ist  der  Untergang  des  Embryo  und  die 
A  erfolgende  Lösung  des  Eies  die  Ursache. 

Treten  die  Blutungen  successive  auf  und  gelangt  das  Blut  zur  Ga- 
ng, so  bildet  das  Fibrin  mit  den  Eihäuten  eine  blutige  Masse, 
e  blutigem  Fleisch  nicht  unähnlich  ist  und  als  Thrombcmn^le 
Flelscbmole  bezeichnet  wird.  Der  Fötus  ist  bei  Ausstossung  des 
entweder  noch  erbalten,  aber  kleiner,  als  er  dem  Alter  des  Eies 
sein  sollte^  oder  aber  resorbirt  (vergl.  §  348).  Letzteres  kommt 
sen  nur  dann  vor,  wenn  der  Embryo  zur  Zeit  des  Absterbens  noch 
klein  war, 

n  den  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft  gewinnen  untar  den 
aderuBgen  der  Deciduae  diejenigen  der  Serotina  resp.  der  Pia- 
'  matema  die  grossie  Wichtigkeit,  indem  von  dieser  Steile  aus  die 
irung  des  Fötus  vor  sich  geht  uud  Störungen  in  diesem  Gewebe  am 
m  eine  frühzeitige  Ausstossung  der  Frucht  herbeiführen.  Sie  be- 
1  wesentlich  in  Verfettung,  hyaliner  Entartung,  Verkalkung,  Ver- 
ng  und  kleinzelliger  Infiltration  des  decidualen  Gewebes  und  in 
Her  Thronibose  des  mütterlichen  Blutraumes, 
)ie  Verfettung  des  decidualen  Gewebes  ist  häufig  an  der  Anw^en- 
leiner  weisser  Flecken  in  der  Placenta  niaterna  zu  erkennen;  in 
n  Fällen  ist  sie  nur  mikroskopisch  nachweisbar.  Sie  betrifft  wesent- 
lur  Deciduazellen ,  welche  bei  Anwesenheit  von  weissen  Flecken 
iweise  vollkommen  zerfallen  sein  können.  Nicht  selten  finden  sich 
der  Verfettung  auch  Kalkablagerungen,  namentlich  in  der  Nähe 
n satzstellen  der  Chorionzotten. 

de  Verdlekungen  halten  sieb  im  Allgemeinen  in  engen  Grenzen 
ind  meist  durch  eine  Vermehrung  des  Deciduagewebes  seihst  be- 
Nach  R.  Mai  EH  kommen  indessen  sowohl  diffuse  als  knotige 
se  Verdickungen  vor,  welche  zwischen  die  Chorionzotten  ein- 
m  können. 

ie  kleinzellls^e  Iiifiltration  tritt  meist  in  Herden  und  Zügen  auf, 
enen  die  ersteren  die  Grösse  eines  Tuberkels  erreichen  können, 
Ien  wird  das  Centrum  der  Herde  von  krümeligen  Massen  einge- 
en. 

ie  Thrümbosen  des  mütterUeheit  Blutramnes  (neuerdings  un- 
er  Weise  als  Infarkte  bezeichnet)  treten  theils  in  rundlichen  oder 
Umässig  gestatteten  Herden  von  2  bis  dO  bis  50  und  mehr  Milli- 
Durchmesser  auf,  welche  tbeils  dicht  unter  der  Decidua,  seltener 
lern  der  Placenta  foetalis  liegen,  theils  in  Form  von  Platten  die 
ifläche  des  Cborion  bedecken.  Sie  sind  meist  gelblich  weiss  oder 
h  gelb  gefärbt,  abgeblassten  Infarkten  der  Milz  ähnUch;  in  ihrem 
e  erscheint  das  Gewebe  der  Placenta  stets  fester  als  in  den  übrigen 

ie  subchorial  gelegeneu  Herde  sind  compact,  dicht  und  bestehen 
OQOgenem,  oft  deutlich  geschichtetem  und  von  Spalten  durchzogenem 
welches  von  Langhäks  als  kanalisirtes  Fibrin  bezeichnet  worden 
ellige  Einschlüsse  pflegen  sie  nur  wenig  zu  enthalten.  Die  unter 
acenta  matema  gelegenen  beherbergen  oft  weisse,  undurchsichtige 

'«  Uhrb.  d.  tp«e-  t»&tb-  ^&«t-  ?<  ^m,  ^Q 
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oder  auch  rostfarbene,  weiche,  breiige  EinlageruDgen,  oder  wiA  ( 
trüber  oder  klarer,  farbloser  oder  gelber  oder  br&anlidier  f 
gefüllte  Höhle. 

Sie  bestehen  theils  aus  dichtem,  hyalinem  und  geschiditetoL.  t 
aus  faserigem  Fibrin,  welches  bald  nur  wenige,   bald  reichMei 
RundzeUen  und  rothe  Blutkörperchen  einschliesst.    Zu wdleo  baden  e 
dichte  Haufen,  so  dass  sie  sich  zu  irgend  einer  Zeit  stärker  im  < 
räume  angesammelt  haben  müssen.    In  den  erweichten  Theilen  bil 
Fibrin  körnige,  zuweilen   mit  amorphen    oder   krystallinLschen i 
producten  rother  Blutkörperchen  oder  mit    frisch   eingedniDgenei  i 
untermischte  Massen. 

Die    innerhalb    des    Fibrinherdes    eingeschlossenen   PlaceBtiKl 
haben  ihr  Epithel  meist  vollkommen  verloren.    Am  Rande  sind  &  ~ 
der  Bindegewebszellen   meist  noch  durch  Färbung  sichtbar  rui 
Im  Innern  grösserer  Herde  sieht  das  Gewebe   der  ZotteD  meia  i 
oder  homogen  aus,  die  Kerne  lassen  sich  nicht  mehr  färben,  die  ( 
sind  undurchgängig,  oft  kaum  oder  gar  nicht  mehr  zu  erkennen, 
bar  ist  danach  das  Gewebe  der  Zotten  abgestorben  ;  zuweilen  ist  es  i 
verkalkt.    Die  über  den  Herden  liegende  Decidua  ist  bald  unvaüfal 
bald  von  kleinen  Rundzellenherden  durchsetzt-     Zuweilen  ersdieiBti 
die  zwischen  den  Zellen  liegende  Grundsubstanz  vermehrt  und  hat  tel 
ein  Aussehen,  welches  mit  dem  hyalinen  und  geschichteten  oder  gesträel 
Fibrin  der  Thrombosen  übereinstimmt.    Die  darin  eingeschlossenen  Zö] 
sind  bald  noch  erhalten,  bald  nekrotisch,  kernlos. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  sind  sicherlich  nur  zumT^l 
von  pathologischer  Bedeutung.    So  ist  schon  die  Verfettung  desDeddal 
gewebes  am  Ende  der  Schwangerschaft  eine  so  häufige  Erscheinung,  tej 
nur  höheren  Graden  oder  frühzeitigem  Auftreten    derselben  eine  eiii 
liehe  Bedeutung  zuerkannt  werden  kann. 

Auch  die  Verdickung  dürfte  grossentheils    eine   bedeutungslo&<i  - 
dividuelle  Differenz  gegenüber  anderen  Placenten    sein,    welche  theik  £ ' 
einer  Verschiedenheit  der  Entwickelung  der  Serotina,    theils  auf  ei:« 
Verschiedenheit  der  Lösung  der  Placenten  zu  beziehen  ist.    Für  die  Br 
urtheilung  der  Dicke  muss  auch  berücksichtigt  werden,    dass  die  Dkt 
der  Serotina  am  Rande  der  Placenta  bedeutender  ist  als  in  der  Mtoc 

Wichtiger  sind  kleinzellige  Herde  und  fibröse  Bildungen.  Sie  scheisa 
hauptsächlich  bei  Syphilis  der  Mutter  vorzukommen,  doch  hegt  zur  Zeil 
noch  nicht  das  genügende  Beobachtungsmaterial  vor,  um  aus  der  Be- 
schaffenheit dieser  Herde  die  syphilitische  Natur  der  Veränderung  mi: 
Bestimmtheit  zu  erkennen. 

Die  subchorial  gelegenen  Gerinnungen  sind  nach  Langhans  ein  b 
den  letzten  Monaten  der  Schwangerschaft  constanter  Befund,  und  es  kaM 
daher  nur  eine  abnorme  Ausdehnung  derselben  als  pathologisch  angesehen 
werden. 

Die  subdecidual  gelegenen  Thrombosen  scheinen  in  grösserer  Aus- 
dehnung besonders  häufig  bei  syphilitischer  Erkrankung  der  Mutter  auf- 
zutreten, kommen  indessen  zweifellos  auch  bei  Nichtsyphilitiscben  vor 
und  zwar  mitunter  in  grosser  Zahl  und  bedeutender  Ausdehnung.  Nach 
Beobachtungen  von  Fehling  scheinen  sie  namenthch  bei  Frauen  vorzu- 
kommen, die  an  Morbus  Brightii  leiden.  Bei  Anwesenheit  zelliger  b- 
filtratiousherde  darf  man  ihre  Bildung  vielleicht  mit  Elntzündungsprocessen 
in  Verbint luDg  setzen.  Fehlen  Letztere^  so  ist  ihre  Entstehung  schwer 
auf  eine  der  beobachteten  Veränderungen  zurOckzufÜhren.    Am    wahr- 
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iDlichsten  erscheint  noch,  dass  sie  mit  ausgedehnter  Verschliessung 
abführenden  Venen  zusammenhängt.  In  anderen  Fällen  mag  eine 
äre  Veränderung  des  Blutes  die  Ursache  sein.  In  jenen  Fällen,  in 
n  Zottenerkrankungen  vorhanden  sind  (§  348),  welche  der  Thrombose 
tisgegangen  sein  müssen,  kann  man  annehmen,  dass  letztere  die 
che  der  Thrombose  sind. 

Literatur  über  den  Bau  des  schwangeren  Uterus, 
des  Chorions  und  der  Placenta. 

,  Zur  php»,  und  paih.  Morphologie  d,  Uterus^  Oyn.  KUtuk  v.  Frtundy  StrattHntrg  1885. 
Lier  und  Hofmeier,  D.  tchwatngert  und  hreüiende  Uterus,  /^uUgari  1887. 

Üeber  den  Bau  der  wten^ddiehen  Piaeenta,  Beiträge  z.  paih.  Anat.  v.  Ziegier  IV  1888. 
l,  Porzio  matema  deUa  plaeenfa,  Bologna  1886. 
ni,  DeUa  »truttura  anat.  ddla  eaduca  uterina,  Bologna  1874. 
Inder,  Phyeiol.-anat.   üntertudamgen  über  den  üteru»,  Leipzig  1870. 
halk,  EntwickelungtgeMeh.  d.  mensehl   Plaeenta,  Arrh.  f.  Oyn.  37.  Bd.  1890. 
,  Monatuehr.  /.  Gebwriek.  XXIX, 
natomie  mensehl.  Embryonen,  Leipaig  1880. 

Bau  und  EnUoiekd.  d.  mensehl  Plueenta,  Areh.  J.  Gyn.  83.  Bd. 

ler,  BeitT.  zmr  Anat.  u.  Enbeukdungtgeseh.  d.  mensddiehen  Plaeenta,  Wiesbaden  1890. 
henko,  Das  Otorionepithel  u.  t.  Bolle  bei  der  HiUogenese  der  Plaeenta,  Areh.  f.  Anat. 
185. 

sr,  Enitoiekelungsgesehichte,  Leipzig  1876;  Zeäschr.  f.  uriss.  ZooL  I. 
r,   TagebL  d.  Natur/orteJiervers.  1884 

las,  Areh.  f.  Gyn.  I  u.    VIII,  und  Areh.  f.  Anat.  u.  Phys.   1877. 
l,   Areh  /   Gyn.  XI  u.  XII  1878. 

Die  Beziehung  der  mütterüehen  Gefätte  zu  den  intervUlösen  Bäumen  der  reifen  Plaeenta, 
leieü  zur  Throzibose  derselben,  Vireh.  Areh.  115.  Bd. 

8ur  Vanat.  de  tuthus  en  gestation,  Areh.  itoL  de  bid.  XV. 
i,  Di€  Entst^ung  der  Plaeenta,  Bicilog.  CentralbL  X  1891. 

Bau  der  Plaeenta,  Areh.  f.  AnaL  1889—1891. 

'er,  Bau  der  Mensdien-  und  Afemplaeenta,  Areh.  /.  mskr.  AnaL  85.  Bd.  1890. 
r,  Areh  /.  Gyn.  IV. 

Literatur  über  pathologische  Veränderungen 
der  Membranae  deciduae. 

Thrombose,  Monatsiehr. /,  Geb.  XXVII  1866. 
ann.  In/arct  der  Plaeenta,   Vireh    Ardk.  96.  Bd. 

Areh.  f.  Gyn.  XIX  ^  Das  tubeHfiS  subehoriale  Hämatom  der  Deeidua,   Wien  1892. 
,  Habituelles  Absterben    der  I^rueht   bei  Nierenerkrankung   der  Mutter,   Areh.  J.  Gyn. 
VII  1886. 

,  SyphUit,  Areh    f.  Gyn.    V. 

w  und  Klebs,  Endozutritis  deeidualis,  Monatstehr.  f.  Geb.  XXVII  1866. 
Endometritis    deeidualds,    Mon    f.  €hb.  XXI^    und   Die    PatiuHogie   und    Therapie    der 
ctntarretention  (Endometritis  plaeentaris),  Berlin  1869. 
ind  Eigenbrodt.  Blutungen,  Monatssehr.  f.  Gtb.  XXII  1863. 
md  Maier,  Hyperplasie  der  Deeidua,   Vir^.  Areh.  52.  Bd. 
m,   üeb.  d.  weissen  InfarH  d.  Plaeenta,  ZeiUehr.  f.  Geb.  XX  1890. 
rarowa,  Endometritis  deeiduaKs,   Virdk.  Areh.  44.  Bd. 
iämatom  der  Plaeenta,  Monatstehr.  f.  Geb.  1865. 
ith.  Anat.  der  ujeibl.  Sexualorgane.   Wien  1864. 
w,  Eindometritis  dissecans,  Zeitsehr.  f.  Geb.  IX  1883. 

Beür.  z.  Lehre   «on   der   Endometritis,    Jena  1888;   AmtmaHen   d.    Plaeenta  u.  der 
tute,  und  Pathologie  de»  Fötus,  Handb.  d.  Geburishiäfe  II  1888. 

Undegewebsentartung  m  der  Placenta,  Mon.  /.  Geb.  XXXII,  und   Vireh.  Areh.  45.  Bd. 
Placentitis,  Gaz    des  hßp    1864. 

ki,  Endometritis    deeidualis,    Areh.  f.  Gyn.  /F  1872 ,   und   Syphilis,    Prager  Vierid- 
»sehr.  CIX  1871. 

,  Syphüis,  sein  Areh.  21.  Bd.,  und  Die  krankh.  GesehwülsU  II. 

tudien  über  Erkrankungen  der  Placenta  und    der  Nabelsehnur ,   bedingt  durch  Syphilis, 
h.  a.  d.   GebuHsh-gyn.  Klinik  v.  Säxinger  II,   Tübingen  1885. 
^eitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  348. 
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versehen  wird.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Eot Wickelung  erl 
Zotten  an  jener  Stelle,  wo  die  Placenta  entsteht  (>  347),  ein«) 
Ausbildung  (Chorion  frondosum),  während  sie  in  den  übrigoi 
sich  zurückbildeu  (Chorion  keve),  | 

Die  Plaeenta  bildet  am  Ende  der  Schwangerschaft  eül 
förmiges  Organ  von  ungefähr  3  cm  Dicke  und  14—16  cm  Ekj 
eioem  Gewicht  von  5ÖÜ  g  und  darüber.  Der  filtale  Thcü  b€ 
dem  Chorion  und  den  von  demselben  abgehenden  dendritisch  ^ 
gcfässhaltigen  und  mit  Epithel  bedeckten  Zotten ,  welche  nad 
von  der  Placenta  materna  bedeckt  sind.  An  der  Innenflächel 
Chorion  das  Amnion  aufgelagert  Die  Zotten  sind  durch  tiefej 
in  welche  die  Fortsätze  der  Placenta  materna  eintreten ,  in* 
Lappen  getbeilt,  welche  als  Cotyledonen  bezeichnet  werden.        1 

Wie  weit  eine  primäre  mangelhafte  Bildung  der  fötalen  Hl 
kommt  und  welche  Rolle  eine  mangelhafte  Entwickelung  ,/^ 
primäre  Degeneration  des  Chorion  und  seiner  Zotten  bei  deq 
iu  den  ersten  Monaten  erfolgenden  Aborten  spielt,  ist  nicht  l 
kannt.  1 

In  einzelnen  Fällen  sind  bei  Aborten  ans  den  ersten  S^ 
Schaftsmonaten  die  Zotten  auffallend  klein.  Ferner  sind  J 
stoasungen  des  Eies,  welche  in  Folge  des  Todes  des  Embryi 
Folge  von  Decidualerkrankungen  oder  von  Blutungen  erfalgt  j 
Zotten  und  ihr  Epithel  zuweilen  fettig  oder  auch  schleiii| 
artet  oder  mit  geronnenen  Blutmassen  bedeckt.  Nij 
hat  das  successiv  ausgetretene  Blut  eine  theils  durch  eingei 
Blutkörperchen  roth  gefärbte,  theils  gelblich-  oder  grauweisse  ^ 
gebildet,  die  sich  nur  mit  Zerreissung  der  Zotten  von  den  Eibäi 
lässt  Wie  schon  in  §  347  erwähnt,  werden  in  dieser  Weise  i3 
Eier  als  Thrombenmolen  und  als  Flelsehmolen  bezeichnet,   | 

Besser  gekannt  sind  die  hypertrophische  Entirickeliiii| 
gallertige  Entartung  der  Chorionzotten,  welche  sov^old  in 
Schwangerschaftsmonaten   als   auch   später  auftreten    und    sich] 
ganze   Oberfläche   des  Eies,   oder  nur  über  einzelne    Theile 
z.   B,   die  Placentarstelle  oder   einen  Theil   derselben,    einen 
erstrecken  können. 


Verändemngen  der  fotaleii  Eihüllen  and  der  Flacenta. 
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Fig.  437. 


lags  die  Bilduüg  den  Namen  BlasenMiole  oder  TraubeBmoIe  er- 
5D  hat.     ViHCHOw  hat  sie  den  Myxomen  zugetheilt. 
Die   eiDzelDen  Blasen  haben  einei  Durchmesser  von   2  bis  12  und 
r  Millimeter   und   hängen   an  dünnen  Stielen,   weltbe  andern  Blasen 
dera  Chorion  selbst  aef- 
m.    Das  Gewebe  besteht 
Schleimgewebe  mit  spär- 
n    Zellen    und    Fasern, 
de  durch  mehr  oder  min- 
grosse  Mengen  einer  mu- 
iltigen    Flüssigkeit    aus- 
idergedrängt  werden. 
Jei  frühzeitigem  Auftreten 
Entartung  sind  sie  arm 
'aserigem   Gewebe,      Bei 
irem   Eintritt    der    Ver- 
rung  sind  sie  mehr  fibrös, 
matösem   Bindegewebe 
ch, 

leibt  die  schleimige  Ent- 
g  aus,  so  bestehen  hjrper- 
tische  Zotten  der  Placenta 
/ellig  -  fibrösem    Gewebe 
können    derbe    gefäss- 
:e    Knoten    von    erheb- 
Grösse  bilden,   welche 
als  Fibrome  bezeichnen 
Die   Oberfläche   der- 
1  ist  mit  Epithel  bedeckt,  das  vielfach   in  Wucherung  begriffen  ist, 
lessen  Zellen  nicht  selten  auch  Schleimtropfen  enthalten. 
)ie  Ursache   der  Hypertrophie  und  der  Schleinimetaraorphose  der 
onzotten  ist  nicht  mit  Sicherheit  anzugeben,  doch  ist  zu  bemerkeo, 
häufig  zugleich   Endometritis  besteht   und  zuweilen   vielleicht  die 
he  der  Wucherung  und  Entartung  ist 

)ass  sie  nicht  die  alleinige  Ursache  ist,  geht  wobl  daraus  hervor, 
iie  entsprechenden  Veränderungen  auch  im  Gewebe  des  placentaren 
DU  und  in  der  Nabelschnur  in  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft 
ten  und  an  den  betreffenden  Stellen  zu  blasenähnlichen  Bildungen 
i  können  und  dass  die  hyperplastische  Wucherung  sowie  die  gallertige 
Qorphose  der  Zotten  auch  innerhalb  einzelner  Cotyledonen  auftreten 

lei  ausgebreiteter  Entartung  der  Zotten  geht  der  Embryo  meist 
unde  und  kann  zur  Zeit  der  Ausstossung  kleinerer  Eier  vollständig 
lirt  sein, 

s  ist  danach  zweifellos,  dass  die  Eihäute  nach  dem  Tode  des 
^0  noch  längere  Zeit  im  Uterus  verbleiben  können.  Wahrschein- 
lönnen  sie  bei  genügender  Ernährung  durch  die  Deciduae  auch 
fortwachsen-  Bei  beschränkter  Entartung  der  Eihäute  ist  der 
entweder  missbildet  und  in  seiner  Entwickelung  zurückgeblieben 
lormal  entwickelt.  Bei  Anwesenheit  von  zwei  Eiern  im  Uterus 
las  eine  sich  normal  entwickeln,  während  das  andere  zur  Trauben- 
mtartet. 
ie  Enden  der  entarteten  Zotten  der  Traubenmolen  sind  iheils  frei. 


Zotten  einer  Triubenmol«. 
Niitür liehe  Grösse. 
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theits  mit  der  üterusschleimhaut  verbunden  und  köDnen  unter  ümsUodit 
mit  letzterer  so  fest  verwachsen  sein ,  dass  sie  bei  Ausstossang  der  Ei- 
häute    sitzen   bleiben.     Es  sind    femer  auch  mehrere    Fälle   beobachleC 

(VOLKSIANN,    V.    J.lRüTZRY,     WaLDEYER,     IVRlEÖEIt,     MeYER),    lü    deieil  Ü 

wuchernde  Neubildung  tiefer  in  die  Substanz  der  Uteruswand  eii^ge- 
drungen  war  (vergl  §  350,  Fig,  439),  Breslau  und  Eberth  sahen  d» 
diifuse  gallertige  Entartung  des  bindegewebigen  Chorion  laeve,  wÄhr?a4 
die  Zotten  in  normaler  Weise  zurückgebildet  waren.  Id  ähnlicher  Wdir 
kann  auch  das  placeotare  Chorion  ohne  Betheiligung  der  Placentarz^rOa 
entarten. 

Geringe  Hypertrophie  und  schleimige  Entartung  einzelner  Zdtteki 
ist  an  Abortiveiern  häufig  zu  sehen;  grosse  Blasenmolen  sind  dagq^ 
ziemlich  selten. 

Sehr  häufig  treten  bei  Anwesenheit  von  Traubenmalen  Blntaom 
aus  den  Deciduae  auf,  und  es  entstehen  auf  diese  Weise  maniiigfKli 
Combinationen  von  Blasen-  und  Thromben  molen. 

Von  den  Teräiideran!s:en  der  Plaeenta  foetalls ,  welche  ai 
Beziehung  zu  der  Molenbildung  stehen,  kommen  am  häufigsten  M 
Degenerationen,  Verkalkungen  und  Nekrose  einzelner  Zottea 
Letztere  ist  meist  ein  Folgezustand  der  früher  erwähnten  ThraBhi| 
des  Placentarsinus.  Verfettung  und  Verkalkung  kommen  dagegen  aidl 
sonst  häufig  vor,  so  dass  die  Verfettung  einzelner  Zellen  des  C3ifla»| 
epitbels  oder  der  Zotten  am  Ende  der  Schwangerschaft  kaum  als  _ 
logisch  angesehen  werden  kann*  Die  Bildung  fibröser  Verdickuigsfl 
Form  etwas  prominenter  Flecken  im  placentaren  Chorion  ist  ebflBfi| 
eine  in  das  Gebiet  des  Normalen  gehörende  Erscheinung, 

Entzündliche  Veränderungen  in   Form   abgegrenzter   o^ler 
grössere   Strecken    verbreiteter   kleinzelliger   Infiltrationen    ko 
sowohl  im  Chorion  als  auch  in  den  PlacenUrzotten  und  dem  Nabelt 
vor  und   begleiten   mit   Vorliebe   die   Gefässe,     Im  placentaren   Cb^: 
nehmen  dieselben  zuweilen  nicht  nur  die  Biodegewebsschicht  ein,  - 
dringen  auch  in  die  an  der  Aussenfläche  derselben  gelegene  zelli^e  ^ 
welche    nach    Langhans   gegm   Ende    der   Schwangerschaft 
normaler  Weise  da  und  dort  in  hyalines,  von  Lücken  durchzoi: 
umzuwandeln   pflegt    Eine   stärkere  zellige  Infiltration    ders- 
zur  Bildung   mehr  oder   minder   weit   in   das  Lumen  des   Blu 
erstreckender  Thrombosen  (vergl  §  347)  führen. 

Auch  die  zellige  Infiltration  der  Zotten  scheint  unter  Um- 
nicht  nur  zur  Anschwellung  derselben,  sondern  auch  zu  einer  V  - 
ration  des  Epithels  und  zu  Thrombose  der  Umgebung  zu  führ« 
sind  ferner  bei  Anwesenheit  von  eutzüDdlichen  Veränderungen  di«^ 
zuweilen  verdickt  und  ihr  Gewebe  hjperplasirt,  doch  hält  es  sch\^ 
geringfügigen  Veränderungen  ein  sicheres  Urtheil  zu  erreichen,  *' 
Zotte  hypertrophisch  ist  oder  nicht 

Bei  Entzündung  des  Chnrioos  und  der  Nabelschnur  sind  zi 
auch  die  Wände  der  Nabelschnur-  und  Chorionge 
zellig  infiltrirt  (Fig.  438  c)  oder  auch  fibrös  verdic'; 
seltenen  Fällen  auch  zum  Theil  verkalkt,  und  es  können  :! 
Teränderten  Intima  sich  weisse  oder  gemischte  Thromben  bilden. 

Die  letzterwähnten  Veränderungen  kommen  hauptsächlich  ^ 
zeitiger  syphilitischer  Erkrankung  des  Fötus  und  der  Matte  i 
es   können   die  infiltrirten   und  verdickten  Gefässwände  dabei  au^ 
nekrotische  Herde  einschliessen   (Fig.   438  c),    so  dass  Bildongi 


Yerändernngeo  der  fötalen  EihüUen  und  der  Flacenta. 
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ao,  die  man  als  Gummiknoten  bezeicbnen  kann.  Unter  denselben 
Bgungen  scheint  auch  eine  ausgebreitete  Hyperplasie  der  Placentar- 
vn  (Frankel)  vorzukonimen.  Ob  nur  der  Syphilis  entzündliche  Ver- 
-niDgen  zukommen,  ist  noch  nicht  durch  hinlängliche  Untersuchung 
estellt. 

Von  YerSnderQiigen  der  Grösse  und  Form  der  Placenta  sind 
srwähnen:  abnorme  Grösse  und  abnorme  Kleinheit  der  Placenta, 
Inng  derselben  in  2  bis  7  kleine  Placenten  und  Umgestaltung  der- 
iU  in  ein  hufeisenförmiges  Gebilde  bei  Sitz  in  der  Nähe  des  inneren 
ennundes.  Nicht  selten  kommt  auch  die  als  Placenta  marginata 
ebnete  Form  vor^  bei  welcher  in  einiger  Entfernung  vom  Placentar- 
B  ein  weisser,  aus  Deciduagewebe,  Chorionzotten,  Fibrin  und  Kalk- 
jerungen  bestehender  Streifen  die  Placenta  in  mehr  oder  minder 
;er  Ausdehnung  umfasst  (O,  Küstneb).  In  sehr  seltenen  Fällen 
auch  die  Bildung  einer  abgegrenzten  Placenta  ausbleiben ,  so  dass 
er  Oberfläche  des  ganzen  Eies  gefässhaltige  Zotten  mit  der  Decidua 
erbindung  treten. 


t"^  f^'-^^^ 


\g,  A3S.  H  mhtl  streng  eines  sjpbilitischAD  Neuis^eboreneii  mit 
Bi  BS  Igen  Arterie,  a  Arterie.  &  Veoe,  e  Syphilitischer  Herd.  In  MüLLER'achor 
eit  gehärtetes,  mit  HimAtfixytin  ^efUrbtes  PriparAt.     Veifgr.  8. 

ie  Lange  der  Nabelsehimr  ist  sehr  wechselnd  und  kann  im 
um  190  cm  erreichen,  während  sie  andererseits  wieder  so  gering 
1  kann,  dass  die  Placenta  unmittelbar  dem  Nabe!  aufsitzt  Ge- 
ch  inserirt  sie  sich  annähernd  in  der  Mitte  der  Placenta,  nicht 
jedoch  auch  am  Rande  (Insertio  marginalis);   in  seltenen  Fällen 
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kaßB  sie  auch  ausserhalb  der  Placenta  sich  in  das  Chorion 
so   dass  die  Gefässe  erst   von   da  aus  nach   dem  FruchtkucheD  zicki 
(Insertio   velamentosa).    Von  den  beiden  Nabelarterien  kann  eine 
(Fig.  438),  doch  ist  dies  selten. 

Häufig  kommen  an  der  Nabelschnur  Knoten  und  Tors  im 
vor,  doch  ereignet  es  sich  nur  selten,  dass  daraus  Circulationsstör 
entstehen,  welche  das  Absterben  des  Fötus  bedingen.  Die  Tor 
bei  abgestorheneii  Früchten  sind  grösstentheils  nach  deren  Tod ' 
standen  (Rüge,  Mautin).  Sehr  häufig  ist  die  Nabelschnur  am  iigirfl 
einen  Theil  des  Körpers  geschlungen,  doch  führt  dies  selten  zuidMI 
oder  zur  Verstümmelung  der  Frucht. 

Als  Hydramnlon  bezeichuet  man  eine  übermässige  AnbäufiiDgm 
Fruchtwasser ,  so   dass  am   Ende   der  Schwangerschaft   die  Menge  te* ! 
selben  1—1*/»  Küö  weit  übersteigt. 

Man  kann  ein  acutes  (Charpentier)  und  ein  chronischesBfdr- 
amnion   unterscheiden.     Das  letztere  kommt  neben  sonstigen  Oeden  1 
und  Hydropsieen   der  Mutter,   sowie   bei  hypertrophischer  Entwickdaf 
der  Placenta ,   bei  Verdickung  der  Deciduen  und  bei  Persistenz  der  Qt  [ 
ftsse  des  Chorion  laeve  (JimGBLUTH),  welche  normaler  Weise  obliterim, 
vor.     Der  Fötus   ist  dabei  wohl  entwickelt  oder   verkümmert  oder  i^  I 
gestorben,  namentlich  bei  höheren  Graden  der  Veränderung. 

Das    acute    H  y  d  r  a  m  n  i  o  n    tritt  (Schrödek)    am    hättfig;stai  > 
vierten  bis   sechsten  Monat  auf   und  kann    in   wenigen   Wochen  »  ir 
deutend  werden,   dass  der  Uterus  stärker  ausgedehnt  wird  als  sonst  m 
Ende   der  Schwangerschaft.    Die  Ursache   dieser  Erscheinung  ist  taäl 
bekannt 

Gegen  das  Ende  der  Schwangerschaft  kann  das  Amnion  bersten  •*! 
sich  vom  Chorion  loslösen.  Durch  die  Bewegung  der  Frucht  bilden  ad I 
unter  Umständen  Stränge,  welche  die  Nabelschnur  einschnaren  (BEifil 
Lebedeff),  Nach  ählfeld  zeigt  das  Amnionepithel  reifer  Frtcife 
überaus  häufig  streifenfiirmige  Defecte,  welche  der  Fötus  bei  seines  Eb-I 
wegungen  mit  seinen  Nägeln  ausgekratzt  hat. 

Bei  abnorm  geringer  Menge  des  Fruch  twassers  tdtel 
sich  zuweilen  Falten  und  abnorme  Verbindungen  des  Amnions  niil^l 
Haut  mit  consecutiver  Missbildung  der  verwachsenen  Stellen. 

Literatur   über  fibröse  Hypertrophie   und    g  aller  tige  Eai 
artung  der  Chorionzotten  und  des  Ghorions  Bei  bat 

AMfeM,   Myxomblnjfen  im  plaeentaren  Chorwiif   Arch.  f^  Ojfn.   XI, 

Aiieeletf   Arvh.  Jr  g^/n.    1&76. 

SbOfth^   Di^UBc«  Myxom  dts  Chorioru^    Vtrch,   Areh.   39.   Bd, 

ErCOUni,    M^m^  detk   waluil.   della  placenta,   Bologna   1871,  ref.    Arch^  J,    Og^.    U. 

6icli«idleii,  ChtmUche   Unter tvchunff  drr  Blateu^  Areh^  /,  ^S/«.    ^^- 

Hildebr&ndt^    \fmtaHsrhr.  f.   Geb.   X Villi  Myxoßbrom  d  Plazenta,  Afonalm^rhr,  J.  O^  lÜ-l 

▼<  Jarotiky  *^^  Waldayer^   Traubenmole  in  Verbindung  mü  dem  Diteru«.      Intna^trittatt  m^ "  1 

üa$culärt    Weitertntwicktlung  der  ChorionMotten^   Berl.  Beür.  ».   Qah,    t«     O^m*  I^ 
Sriegor,    PaHitile  Entartttng  dir  Ftacenta,  MonaU*ehr.  f.  Geh.  XXiV\     I^aU 

MaU»6üduTtff.    Vir  eh.  Ar  eh,  44.  Bd.    u    Beiir.  %.   OehurUh    I  1872, 
Martin,   PaHtcUt  EidaHung  der  Placenia^    MontUtichr.  /.  Geb.  SXIX^   ilan^atim»  d^&f^^^l 

Otb,,   lierlin  1878 
BUrtin- Saint- Ange,   h'onographie   pathol,    de    Votuf  humain  feeondi  em   ru^p^ri  mmt  fä^ 

de  favoriemeni  {aeec   19  planehe»  cknimolähoffraphües)^  Pari*    IftBI^. 
Maildwsky.  Centtatbl   /.   Ojfn.   1B82. 
ltlUl«r.  H.,   Ueber  de,i  Bau  dtr  MoUn,    WUrwhitrg  1847. 
Storcli,    FktcA    Arek.  72.  Bd. 
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w,  DU  krankh.  OcsehwülsU  I  1863. 

um,  JnteraÜÜeUe  dettrmrtnde  Molenbüdung,    Vireh.  Areh,  41.  Bd. 

'eitere  Literahar  emthäU  %  850. 

Literatur  über  Veränderungen  der  Placenta, 
des  Nabelstranges  und  des  Amnions. 

lann,  Z.  norm,  tu  paih.  AmaL  d.  Piaeenta,  Intern.  Beür.,  Fett$ckr.  /.    Virchow  I,  BerUm 

91. 

,    Plaeenia  bipartita,    Ber.  u.  Arbeiten  III  1887,    und    Ueber   Entstehung    der   Intertio 

droits  und  velameniOiOj  ib.  II  Leipzig  1885. 

FeUige  Entartung,  Med.-ehir.  Trams    XVI,  XXXIV  u.  XXXVI. 
Torsion  der  Nabelschnur,  Mon.  /.  Geb.  XVIII. 
i,  l.  e.  und  Ar<h.  iial.  de  biol.  IV. 
l    Verkalkung  der  Fiacenta,  Areh  f.  Gyn.  II. 
BeOr.  »ur  paihol.  Anat.  der  Haeenta,  I-D.  Tübingen  1888. 

Die  Erkrankung  des  Nabels  der  NtugebiMrenen,   Wiener  EUnA  XI.  -jt.  XU.  U.   1885. 
tfiicf  Xaier,  Interstitielle  Plaeenütis,   Virch.  Areh.  38.  Bd. 

eher  die  BlutgeßUse  der  mensebUdken  NaehgebuH,    Bitzungsh.  d.  K.  Akad.  d.    W%s$.  in 
en  LXXXIII  1881. 

Die  BUägeßLsse  der  mensddiehen  Nachgeburt,    Wien  1870. 
,  Hämatom,  Areh,  de  phys.    V  1873. 
ith,  Beitrag  z.  Lehre  v.  Fruchtwasser,  I-D.  Bonn  1869. 
an,  Jdyxosarkom  d.  Nabelstranges,    Virch.  Areh.   121.  Bd. 
Neue  ZeUschr.  f.  Gyn.  XXVII  und  Zeitschr.  /.  rat.  Med.    VIII. 

,  0.,  Hydramnion,  Areh.  f.  Gyn.  X  u.  XXI  1883,    Adenom  u.  Gramdom  des  Nabele 
^geborener,  Areh.  J.  Gyn.  IX  und  Vireh.  Areh.  69.  Bd.\  Anomalien  der  Haesnta  und  der 
äuie,  und  Pathologie  d.  Fötus,  Handb.  d.  Geburtsk.  II,  Stuttgart  1888. 
lt.    Verkalkung  der  Plaeenta  bei  todtfaulen  F^rüehten,  Areh.  f.  Gyn.  I  u.  III. 
Verdickung  der  Venenwand,  Areh.  /.  Gyn.    VIII  1875. 

Torsion  der  Nabelschnur.  Zeitschr.  f.  Geb.  U. 

Mm,    Verkalkung  der   V.  umbOiealis,  Areh.  /.  Gyn.  I  1870. 

,  Nuoce  ricerche  sulla   sifilide  plaeentare,    Progresso  Med.  1887,   r^.    Vieriel/ahrssehr. 

)erm.  XV  1888  p    331. 

,  Torsion  der  Nabelschnur,  Zeitschr.  J.  Geb.  I. 

Bulle  anomalie  ddla  plaeenta,  Milano  1887. 

,  Syphü.    Verengung  der  Nahelvene,  Ber.  und  Stud.  I. 

,    Verkalkung,  Areh.  J.  Gyn.  IV. 

tere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  347. 

349.  Als  GraTldltas  extrauterina  bezeichnet  man  alle  jene  Fälle 
hwangerschaft,  bei  denen  das  Ei  ausserhalb  des  Uterus  zur  Ent- 
ing  gelangt,  und  nnterscheidet  je  nach  dem  äitz  derselben  eine 
itas  ovarica,  eine  Gr.  abdominalis  und  eine  Gr.  tubaria.  Be- 
l  ihrer  Entstehung  ist,  dass  das  Ei  ausserhalb  des  Uterus  be- 
t  und  an  einer  Weiterwanderung  nach  dem  Uterus  behindert  ist. 
id  der  Entwickelung  des  fjes  bildet  der  Uterus  eine  Decidua, 
Bau  vollkommen  mit  demjenigen  der  Decidua  vera  bei  Uterin- 
;erschaft  übereinstimmt. 

i  der  Grarldltas  abdominalis  entwickelt  sich  das  Ei  in  der  Bauch- 
nd  geht  mit  der  Serosa  Verbindungen  ein,  doch  kann  es  mit  Aus- 
einer umschriebenen  Stelle,  an  welcher  sich  meist  auch  die  Plaeenta 
elt,  vollkommen  frei  bleiben.  Nach  Länghans  und  Walker  bildet 
kenserosa  eine  mütterliche  Bekleidung  des  Eisackes,  welcher  aus 
!webe  mit  oder  ohne  Einlagerung  von  decidualen  Elementen  be- 
md  producirt  in  der  Umgebung  des  Eies  eine  zellige  Wucherung, 
den  Charakter  des  Decidualen  Gewebes  zeigt.  Die  Entwickelung 
icht  kann  bis  zum  normalen  Ende  vorschreiten,  und  zwar  sowohl 
enn  die  Eihüllen  intact  bleiben,  als  auch  dann,  wenn  sie  bersten, 
die  Frucht  frei  in  die  Bauchhöhle  tritt  Am  Ende  der  SehwaDger- 
;tirbt  der  Fötus  zufolge  von  BlatoDgen  in  der  Placoita  ab  und 
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die  Decidua  des  Uterus  wird  ausgestossen.     In    anderen  FMIeo  geil  ir 
schon  vor  dem  Ende  der  Schwangerschaft  zu  Grunde* 

Verfällt  die  ab^^estorbene  Frucht  der  Zersetzung,  so  wirkt  siemzeol 
auf  die  Umgebung  und  führt  häufig  zu  Entzündung  und  zu  Vereitefm 
der  Umgebung,  worauf  entweder  tödtliche  Peritonitis  oder  aber 
Perforation  in  irgend  ein  benachbartes  Hohlorgan  oder  auch  dortk  <b 
Bauchwand  erfolgt.  Nach  Entleerung  der  zerfallenen  Frucht,  welche  wi 
einmal  oder  aber  successive  in  einzelnen,  in  Eiter  und  Jauche  liegeftdei 
Knochenstückchen  erfolgt,  kann  nach  Monaten  und  Jahren  Heilung  m- 
treten,  doch  ist  der  tödtliche  Ausgang  häufiger. 

Wirkt  die  Frucht  weniger  reizend,  so  kann  sie  dauernd  in  der  Baoti- 
hölile  bleiben.  1 

Die  GraTiditas  tnbarta  ist  die  häufigste   unter   deu  extrauteriia 
Schwangerschaften,    und   man   kann,  je   nach  dem    Sitz    des   Eie%  im  I 
Formen   derselben   aufstellen,  welche   als  Gr.  tubaria    im  engeres  Sim  I 
als  Gr   tubo-abdominalis   und   als   Gn   tubo-uterioa    s.    interstitialis  fe-  I 
zeichnet  werden.  I 

Nach  Langhans  und  Leopold  wird  bei  Tubarsch wan gerschaft  kc»  I 
Kefiexa  gebildet,  dagegen  wandelt  sich  die  Mucosa  in  der  Peripherie  ds  I 
Eies  in  deciduales  Gewebe  uül  Bei  weiterem  Wachsthum  des  Fmcfc- 1 
Sackes  werden  die  Muskelfasern  meist  auseinandergedrängt^  so  dass  is  I 
Sack,  grossentheils  nur  noch  vom  Bauchfell  bedeckt,  in  die  BaucUHi  I 
vorragt.  In  einzelnen  Fällen  schiebt  er  sich  auch  zwischen  die  BUflf  I 
des  Ligamentum  latum.  I 

In  seltenen  Fällen  kann  das  Ei  bis  zum  Ende  der  SchwangsrsoW  I 
sich  in  der  Tube  entwickeln.  Häufiger  erfolgt  eine  Berstung  desSidil 
im  ersten  bis  fünften  Monat,  wobei  Blutungen  auftreten,  die  todtü  I 
werden  können.  Führt  die  Blutung  nicht  zum  Tode,  so  wird  das  A^  I 
getretene  Blut  theilweise  wieder  resorbirt,  veranlasst  indessen  eine  wk  I 
oder  weniger  ausgedehnte  Entzündung  und  weiterhin  Verwachsavil 
zwischen  den  Becken-  und  Bauchorganen.  Der  Fötus  kann  sowoUflfl 
seinen  Hüllen,  als  auch  ohne  dieselben  aus  der  Tube  austreten.  I 

Bei  der  Graviditas  tubo-uterina,  bei  welcher  das  Ei  im  uMbI 
Theil  der  Tube  sich  entwickelt,  pflegt  die  Tube  ebenfalls  in  den  ciisl 
Monaten  der  Schwangerschaft  zu  bersten,  wonach  die  Frucht  eoMkl 
in  die  Bauchhöhle  gelangt  oder  zwischen  den  Muskelfasern  des  DotI 
liegen  bleibt  In  sehr  seltenen  Fällen  kann  das  Ei  nachträglich  io  tel 
Uterus  eintreten.  I 

Bei  der  Graviditas  tnbo-abdominalis  wird  der  Eisack  nur  zamTIrfl 
vom  Abdominalende  der  Tube  umschlossen,  verhält  sich  im  Ucbrigen^l 
bei  der  Tubarschwangerschaft.  ■ 

Die  Graviditas  ovarlea  ist  die  seltenste  der  Extrauterinschwugr  1 
Schäften.     Die  Frucht  entwickelt  sich  dabei   in   einem  GuAAP'scheiii^l 
likel,  und  es  kann  hier  das  Ei  auch  bis  zum  Ende  der  S  ' 
weiter  wachsen.     In  anderen  Fällen  erfolgt  schon   in  deu  *  V* 

eine  Ruptur  des  Eisackes  mit  Blutung,   wobei  die  Frucht    in  die 
höhle  tritt.  1 

Bei  allen  extrauterinen  Schwangerschaften  kann  der  Embryo,  i«j 
er  sehr  frühe  abstirbt,  resorbirt  werden.  Geht  er  erst  später  zu  Gfoll| 
so  bleibt  er,  falls  er  nicht  in  der  oben  beschriebenen  Weise  aosg^ssMir' 
wird,  dauernd  in  der  Leibeshöhle  und  kann  Jahre  lang  hemnigDtnil 
werden.  Hierbei  bleibt  seine  Form  entweder  mehr  oder  weiiigtr  ^' 
kommen  erhalten   und   wird   von   einem   Inndegewebigea    Mantel  vib] 
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L  Mg.  216,  Seite  380  des  allgem.    Theils),   oder  aber  er  wird   zu 

breiigen  Masse  verflüssigt,  welche  die  koöchemen  Reste,  sowie 
Cholesterin  und  Pigment  enthält  und  von  einer  fibrösen  Kapsel 
dessen  wird.  Fiüher  oder  später  pflegt  sich  eine  Verkalkung  ein- 
len,  und  mae  bezeichnet  danach  solche  FrQchte  als  Lithopldieii 
Stelnkinder.  Nach  Küchenmeister  kann  man  unter  denselben 
lauptforraen  unterscheiden, 

iei  der  ersten  liegt  der  mumificirte  Fötus  leicht  ausschälbar  in  ver- 
^ten  Eihäuten  (Lithokelyphos).     Bei  der  zweiten  verwächst  der 

während  des  Lebens  an  mehreren  Stellen  mit  den  Eihäuten.  Später 
ken  die  verwachsenen  Stellen ,  während  die  übrigen  Theile  mumi- 

(Lithokelyphopädion),  Bei  der  dritten  Form  ist  der  Fötus 
Berstung  des  Eisackes  in  die  Bauchhöhle  getreten  und  wird  später 

mit  Kalksalzen  incmstirt  (Lithopädion  im  engem  Sinne). 

Literatur  über  Extrauterin  Schwangerschaft 
und  über  Lithopädien. 

Di£  ExtratOerinicktfangtrschaß,  H&nd&.  der  Frauenkrankh.  II,  StnägaH  1886. 
:jj*  Fall  von  OvariaischiraHger^cfm/t*  L-D    TübinQen   1888. 
Graindäa»  tubaria.  Zeäsekr,  /   Hdlk.    VIII  1887. 

Giu^i,  Ifie  OvariaiMchxpangerMchafi,  StvOgaH   1880. 
,  Z.  Anat.  d,  eHoptMchen  S^tcangerscht^t,    Virvh.   Arch.    1S7.   Bd.   1892. 
,  Ein  Fall  od»   TubentcHwangtrwt^/l,  OniraJM,  J.  aUg.   PalX.   11  189L 

IHm.  Krankhnten  d    EiUiter$  %.  die   7^en»ehn'anger*eha^^  Leipzig  1^78. 
'.   Anat.  d.  arhwangeren   Tube,  Zeü$chr,  /.   öth.   XX  1890. 
leittor,   Arch.  /   Gyn.  XV Hl  1881. 

Pathologie  dt*   Fötus,    Uandb    d.    Gehurttk.    //,   Stuttgart   1888. 
n.   Kj^rautcrm4chtrangeT§eha/t^   Dttck.  w%ed     Wotlumchr    IS^O. 
7m  Fafl  non  Lähopädion,  I-B.  München   1888. 
',  Lehrb.  d.  GeUrUh.,  Bonn  1888. 
e  EfUü^nchicangerachaß,  Stuttgart   1884, 

Bau  der   Eihäute  bei  Gravidität  ahdümimdi»,    Virdi,   Ardi.    107.   Bd. 

350.  Ist  das  Ei  am  Ende  der  Schwangerschaft  oder  früher  aus 
terus  ausgetreten,  so  hat  sich  mit  demselben  stets  auch  ein  grosser 
ler  Uterusschleimhaut  losgelöst,  doch  ist  unter  normalen  Verhält- 
im  ganzen  Uterus  keine  Stelle  vallkommen  von  Schleimhaut  ent- 
und  in  der  Cervix  pflegt  die  ganze  Schleimhaut  erhalten  zu  sein. 
2  LSsung  des  Eies  erfolgt  in  der  spungiösen  Schicht  der  Decidua 
id  serotina,  wobei  freilich  die  Dicke  des  restirenden  und  dem- 
auch  des  ausgestossenen  Theiles  der  Schleimhaut  erheblich  vari- 
nn*  Der  zurückbleibende  Theil  besteht  aus  dem  zellreichen  Ge- 
BT  tiefen  Schleimhautlagen  und  aus  tlen  Fundi  der  Drüsen,  deren 
sich  bis  ans  Ende  der  Schwangei^chaft  erhalten  hat 
fort  nach  der  Entbindung  beginnt  eine  regeneratlTe  Wneherang 
hleimliaat,  doch  werden  in  den  ersten  Tagen  noch  zahh'eiche 
der  oberflächlichen  Schleimhautlagen  abgesUissen ,  und  es  sickert 
I  Gewissen  auch  noch  mehr  oder  weniger  Blut  aus,  so  dass  die 
aische  Schleimhaut  noch  eine  gewisse  Zeit  lang  mit  flüssigem  und 
nera  Blut  und  mit  abgestossenen  oder  im  Abstossen  begriffenen, 
ten,  grauweissen  oder  gelblichweissen  Schleimhautfetzen  bel^t  ist. 
dtig  besteht  auch  eine  Emigration  von  Zellen,  w^elche  sich  den 
isenen  Schleimhautfetzen  und  dem  Blute  beimischen  und  mit  diesen 
lialsecret  aus  dem  Uterus  abtliessen. 

fohl  an  der  Placentarstelle  als  auch   ausserhalb   derselben  wird 
is  Schleimhautgewebe  mit  üterindrü?  '  '    ersterer 
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schreitet  zugleich  die  Organisation  der  Thromben,  welche  schon  tot 
Geburt  begonncD  hat,  rasch  fort,  so  dass  die  nach  der  Geburt  boctal- 
artig  über  die  Inoeu fläche  vorrageodeo  grossen  thrombosirten  Venen  im 
Schleimhaut  und  des  angrenzenden  Muskelgewebes  mehr  und  mehr  äA 
verkleinern  und  in  die  Hefe  zurückziehen. 

Nach  Ablauf  von  4  bis  6  Wochen  pflegt  die  Regen  eratioD  der  Sdilaa- 
haut  beendet  zu  sein,  doch  ist  die  Raschheit  der  Regeneration  groasti 
individuellen  Schwankungen  unter^'orfen  und  kann  durch  verscbiedaft 
Einflüsse,  z.  B.  durch  allgemeinen  Kräfteverfall,  Tuberculose  (Kirsti 
Leopold)  etc.  sehr  erheblich  verzögert  werden. 

Solange  die  Regeneration   nicht  einen   gewissen    Grad    erreicht  Hj 
ist  die  Schleimhaut  des  Uterus   als  eine    Wundääche    anzusehen,  iote] 
zwischen  den  Drüsen  in   den   ersten    Wochen   nach    der    Entbinde 
Epithel  an  der  Innenfläche  fehlt,  so  dass  Lymphgefässe  und  Bhit^ 
ohne  durch  eine  Epitbeldecke  geschützt  zu  sdn,   bis    an   die 
treten. 

Sowohl  bei  Aborten,  als  auch  bei  frühzeitigen  oder  recht 
Geburten  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  Theile  der  Eihäute  odcri 
Placenta  von  den  übrigen  Eihäuten  abreissen  und  inj  Uterus  zmfctj 
bleiben,  indem  die  Lösung  der  iuneren  Schicht  der  Decidua  tob  dtf ] 
äusseren  stellenweise  nicht  erfolgte.  In  manchen  Fällen  scheint 
Vorkommniss  mit  voraufgegangener  entzündlicher  Erkrankung  derUtfi^-] 
Schleimhaut  und  der  Placenta  zusammenzuhängen,  in  anderen  Üegtbi| 
Grund  zu  einer  solchen  Annahme  vor. 

Sowohl  Placentar-  als  Eihautreste  können  nachträglich  geBrt  •! 
ausgestossen  werden,  allein  es  ereignet  sich  nicht  selten^  dass  sie  bagpl 
Zeit,  d.  h.  Wochen,  ja  sogar  Monate  lang  im  Uterus  verbleiben  undtM] 
zu  stärkeren  Wucherungen  der  UüTUSSchleimhaut,  theils  zu  BlotiB|v| 
Veranlassung  geben.  Xach  Küstner  und  Pfeifer  können  DecjftQtRtftl 
die  nach  Aborten  in  den  ersten  Monaten  sitzen  geblieben  sind,  JHil 
weiter  wachsen,  so  dass  die  Schleimhaut  der  Sitz  hyperpIasti9Air| 
Wucherungen  wird,  welche  man  nach  ihrer  Genese  als  Deeldaeate^l 
zeichnen  kann.  In  späteren  Schwangerschaftsmonaten  sitzen  geblietel 
Deciduustückc  haben  die  Fähigkeit,  weiter  zu  wachsen,  nicht  ndrl 
(Küstneh)  und  werden  von  geronnenen  Blutmassen  durchsetzt  und  ^\ 
deckt,  so  dass  sich  Fibrinpolypen  bilden. 

Ist  nach  einer  frühzeiti^^^en  oder  rechtzeitigen  Geburt  ein 
Piacentars tück  an  der  Placen tarsteife  sit?;en  geblieben ,  so  wird  es  li| 
der  nach  der  Gehurt  eintretenden  Verkleinerung  des  LTterus  mehr 
weniger  abgeflacht  und  in  die  Länge  gr zerrt,  so  dass  es  zu  einer  pl^^^ 
pöscn  Bildung  wird,  welche  als  Plaeentarpolyp  bezeichnet  wird.  fa| 
Eintritt  von  Blutungen  aus  den  an  seiner  Basis  gelegenen  Blutsini^ 
sein  Parencliym  nicht  nur  mit  Blut  durchtränkt,  sondern  es  konneii  ül 
auch  fibrinöse  Massen  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  ßlutkörpmtol 
seiner  Oberfläche  antlagern.  Im  Laufe  der  Zeit  kann  der  Polyf  ■'I 
diese  Weise  zu  einer  faustgrossen  Bildung  heranwachsen,  welche  m^\ 
die  Cervix  hinunter  reicht  and  aus  geronnenen  Blutmassen  bestellt,  *ij 
je  nach  dem  Modus  ihrer  Bildung  bald  deutlich ,  bald  undentlicll  #J 
schichtet  sind.  Man  bezeichnet  solche  Bikiungen  als  fibrinöse  PI 
polypen  oder  als  ITterusliHmatoEie. 

Bei  langem  Bestände  können  die  äusseren  Schichten  eine 
Derbheit   erlangen ,   während   die   inneren    Lagen   zum    Theil    eriNiAs 
Älil  ihrer  Ansatzstellc  können   die  Polypen  fest   verbunden  sein»  lÄ 
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Ä'uchernde  Schleirahaotgewebe  in  ihre  Basis  hineinwächst.  Durch 
äufig  wiederkehrenden  Blutungen  kann  schliesslich  der  Tod  der 
Eerin  herbeigeführt  werden. 

n  seltenen  Fällen  können  Placentarreste ,  die  zurickbleiben ,  anch 
-wuchern  und  dadurch  zu  selbständig  wuchern  den  Neubildungen 
in,  welche  nach  Art  bösartiger  Geschwülste  in  die  Uteruswand  und 
zunächst  in  die  üterusgefässe  (Fig.  439  i/"^)  einwachsen  und  da- 
zu Circulations5tJ)ruBgen   und  weiterhin  zu   Nekrose   und  Zerfall 


ffm. 


m 


5«'/, 


VT-AV^A-^xrV-V^ 


;.  489.  Schnitt  ans  einem  iie«trairendea  Plac«nt*rpoJypen  an 
bergftngfistelle  in  dte  ütemswaod.  a  Mtiscaliris  des  Uterus,  b  Grosser 
Rlntranm.  c  Ttirombai.  ä  d^  Incrava^caläre  Wcichemn^eii  der  ChorionzoCtfln  in 
osseDf  nach  innen  eröffheteOf  tnit  Tbrotnbeii  besettten  Blutraam,  theiU  freiliegend  (d)^ 
r  Gefisswand  aufMitzencl  (<i,).  e  Wachemde  Zottenmasae ,  welche  im  eia  kJeiDeras 
ndfiRgt«  /  Haufen  i^e^ticherteD  Chorionepitbela  inaerhalb  der  Venen  der  Uteras^ 
iT.  g  Thronibiiji.  k  Wuchernde  ZeUen  in  der  Veneowand  tu  MÜLi«sB*»efaer 
dt  gebärtete»,  in  Celloidio  eingebettet  geschDiltenes,  mit  Hämatoxylim  gefärbtes*  in 
klflam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.   70. 

xhwachsenen  Uterusgewebes  führen,  so  dass  mau  die  Bildung  als 
Irende  Plaeentarpolypen  bezeichnen  kann.  Diese  selbständige 
Ting  scheint  namentlich  in  entarteten  Chorionzotten  auftreten  zu 
kommt  iudesseii  auch  in  Piacentarresten,  die  nicht  myxomatös 
irt  sind,  vor,  und  es  bildeu  sich  dabei  den  Chorionzotten  ähnliche 
e  Wucheruogen  (Fig,  439  d  d,  ef)^  welche  theils  nur  aus  Epithel- 
bestehen, theils  auch  noch  zartes  Bindegewebe  einschUesseu 
ilden). 

.tur  über  das  Verhalten  von  Eihaut-   und  Piacentar- 
ten im  puerperalen  Uterus  und  über  die  Bildung 
von  Plaeentarpolypen. 

?«r.  w^d  ÄrbtiUn  I,  GtetMen  ISaS. 

#<m.  /.  Oeb.    VIL 

•e  FiUkoloffia  md  Tiur,  d.  PtaeeniarreUntionj  Berim  1S6S, 

m,  /,  Geb.  /X 

ll,  Zeüsehr.  /.  Qeb,  u.  G^n.  IJ. 
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T.  S&hMQtD,   £7(0  W  dettruirmde  PtacentarpoljfptH  ^   Ceftiralhl.  /.    aß  ff.    Prallt.   II  1091.         ^H 

Klebi«  Ailgememe  Pathologie  II  188». 

KÜBtDer,  0  ,  Btür.    mur   Lehre    von    dvr  Endometrüit ,    Jeita    1 885 ,     uwid  .Ar^K  A  ^^  ^^ 

ÄH'  u    XVJil  188t. 
M&rtin,   /Von.  /.   Oth    XXIX 

Me^er,  ZerU^rtnde  Wueherufig  znrüekg^hUeb^mr  mjfscomtxt   ChorionaaUen,    Arrh  f,  Cj^  H  M  i 
Pfeifer,  Deciduovxa  malignum,  Präger  med,    Wüchemehr,   1890-  , 

ßcliröder,  Lthrh    d.  QebufUh,   18B6. 

Btadfeld,   Schmidt* f  Jahrh    CXVIII.  j 

Vircl^OW,   LHi  kranth.   Gt&chirütgU  I,  BerUn   1863.  ] 

ZahA,    Uelutr  Atnen   Fall  von  Perforation  der   Utcruait>andtiHg    durch     eü^en    Ita^e€m§arptijlf^  ^  ] 

ntichßiigender  Hämatocele  retro  uterina,    Virch    Ar  eh.  96,    Bd.    198€*  j 

Weitere  die§bezüglicke  lAUmtur  enthalt  §  348.  1 

§  35L  Durch  den  Act  der  Geburt  werden  meistens  nicht  nuf  is  j 
Uterus  selbst,  somierii  auch  in  der  Cervix  und  in  der  Scheide  Be<iingiiir'  I 
gesetzt,  welche  einer  Infectioii  mit  jenen  Stuflen,  welche  als  Erreger  ^4  1 
Wundlnfeetlonskrattlihelten  bekannt  sind  und  bei  welchen^  soweit  imsK  I 
Kenntnisse  heute  reichen,  patbogene  Kolken  eine  Hauptrolle  spiJa  I 
äusserst  günstige  Verhiiltnisse  bieten.  An  den  letztg:enanüten  Sub  I 
sind  es  namentlich  Quetschungen  und  Einrisse  der  Cervix  md  4bI 
Scheideiiein^anges,  welche  als  offene  Wunden  angesehen  werden  inlss  I 

Sind  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  oder  bei  und  nach  der  Ef- 1 
bindung  Organismen  der  genannten  Art  im  Innern  des  GenitalroIiTes  ir  I 
Ansiedelung  gelangt,  so  ist  danach  in  ausgedehntestem  Maasse  dieUdf  I 
lichkeit  einer  Wundinfection  gegeben  und  es  künioit  auch  häufig  gas  I 
zu  mehr  oder  minder  verderblichen  EntzUndiingsprooesseii ,  weldi « I 
das  Gebiet  der  eiterigen,  phlegmonösen,  dip  h  tberitisciet.l 
pyämi sehen  und  septischen  Processe  gehören.  I 

Am  häufigsten  geht  die  Infection  von  den  Wunden  des  ScbeUi^l 
einganges,  der  Scheide  und  der  Cervix  aus,  welche  der  AussenwdlB^I 
ausgesetzt  sind  als  der  Uterus,  doch  kann  die  erste  locale  VeraDifanil 
auch  an  der  Innenfläche  des  Uterus  sich  einstellen,  dessen  Seonel  ^m 
Ansiedelung  von  patho;^enen  Organismen  günstige  Verhältnisse  bietet   I 

Die  inficirten  Risswunden  der  Scheide  uod  der  Cervix  w^andefai  sa  I 
häufig  in  Geschwüre  um,  deren  Ränder,  Grund  und  Umgebung  dtf  ^1 
einer  stärkeren  zeUigen  Infiltration  werden  und  weiterhin  der  Verfitoifl 
oder  der  diphtheritischen  Verschorfung  und  der  brandigen  Nekrose  »B^B 
fallen.  Allein  es  kann  von  einer  Rissw^nnde  aus  auch  eine  schvl 
Inlection  erfolgen ,  ohne  dass  an  der  Wand  selbst  sich  Eitemsg  ^m 
Gewebsnekrose  einstellen.  Aehnlich  verhalten  sich  auch  abgensseoe  *■ 
gequetschte  Stellen  der  Cervix,  H 

Im  Uterus  pflegen  sich  nach  erfolgter  Infection  faulige  Zersetiiflf>l 
des  ausgetretenen  Blutes  und  des  abgestossenen  decidualen  Gewebes  ^1 
zustellen,  denen  zufolge  der  Belag  missfarbig,  gi^au,  graugrün^  braiD  rf^B 
schwarz  wird  und  einen  üblen  Geruch  verbreitet  W^eiterhin  estsrill 
eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete  Entzündung  der  Schleimhaut,  iwktB 
ihren  Ausgang  in  Eiterung  und  Vereiterung  oder  in  diphtheritische  Vr  B 
schorfung  und  gangränösen  Zerfall  nimmt.  Zuweilen  bedeckt  sieb  ^B 
Oberfläche  mit  krupösen  Exsudaten.  | 

Wie  weit  je  weilen  diese  Processe  sich  ausbreiten,  darüber  liagt  Ä 
keine  Regel  aufstellen.  Die  Placentarstelle  ist  bald  frühzeitig  mit  ifia 
bald  bleibt  sie  lange  Zeit  frei. 

Bei   leichleren  Infectionen    kann   die  Entzündung   auf   die  erslel 
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QSstelle  beschränkt  bleiben,  ducb  gewinnt  der  Process  häufig  eine 
*e  Ausdehnung  und  verbreitet  sich  sowohl  nach  der  Fläche  als  nach 
iefe.  Von  den  Rissen  des  Scbeideneinganges  aus  geht  die  Infection 
der  Scheide,  dem  BeckenzeUgewebe  und  den  Labien  und  führt  zu 
oder  minder  ausgebreiteten  Schwellungen  derselben,  welche  durch 
itzundliches,  häufig  blutiges  oder  auch  purulentes  Oedem  bedingt 
ind  nicht  selten  da  oder  dort  ihren  Ausgang  in  Gewebsvereiteruug 
Luch  in  Gangran  nehmen.  Von  der  Cervix  aus  wird  das  angrenzende 
webe  inficirt,  und  von  der  Uterusinnenfläche  aus  ergreift  die  Ent- 
Qg  die  Muscularis  und  häufig  auch  die  angrenzenden  breiten  Mutter- 
'  und  den  serösen  Ueberzug  des  Uterus. 

en  Weg  der  Infection  bilden  wesentlich  die  Gewebsspalten,  indem 
rch  die  Schwangerschaft  gelockerten  Gewebe  der  Sitz  einer  reichen 
ömung  sind.  Es  ist  danach  die  entzündliche  Schwellung  sowohl 
irametriums  als  des  Uterusparenchyms  meist  eine  diffus  ausge- 
e.  Zuweilen  werden  indessen  auch  nur  bestimmte  Bahnen  der 
irschaft  betreten ,  indem  der  Process  innerhalb  einzelner  Lymph- 
llutgefässe  weiterschreitet.  In  diesen  Fällen  enthält  das  Uterus- 
hjm  oder  das  Beckenzellgewebe  mit  Eiter  gefüllte  Lymptigefässe 
enen,  die  mit  puriform  env eichten  Thrombusmassen  gefüllt  sind* 
Umständen  kann  die  Propagation  der  Entzündung  auf  die  Um- 
von  den  Venen  der  Placentarstelle  ausgehen,  doch  ist  dies 
h  selten. 

e  Entzündung  des  Beckenzellgewebes  kann  eine  ganz  bedeutende 

nung  erreichen  und  hinter  dem  Peritoneum  hinauf  nach  der  Kieren- 

oder  nach  dem  grossen  Becken  und  nach  den  Oberschenkeln  sich 

:en.     Seröse,  blutige  und  purulente  Oedeme,  Eiterberde, 

fetzen,  Blut-   und   Lymphgefassthromben   mit 

lg  kennzeichnen  den  Weg,  den  die  Entzündung  genommen  hat. 

i  ausgebreiteter  Entzündung  wird  früher  oder  später  das  Becken- 

!um,  häufig  auch  die  ganze  Auskleidung  der  Bauchhöhle,  zuweilen 

ura,  das  Pericard  und  das  interlobuläre  Lungengewebe   ergriflen, 

kommt  zur  Bildung  fibrinöser  oder  eiterig-fibrinöser  oder  eiterig- 

oder  putrider  Exsudate. 

:  Entzündung  der  breiten  Mutterbänder  und  des  Beckenpcritoneums 
i  auch  der  Eierstock  mehr  oder  weniger  entzündet  und  geschwellt 
in  in  einzelnen  Fällen  theilweise  oder  auch  gaaz  durch  Vereiterung 
igränösen   putriden   Zerfall   und   durch   Verflüssigung  zu  Grunde 

Tuben  sind  meist  geschwellt  und  infiltrirt,  indem  die  Entzün- 
im  Peritoneum  aus  auf  sie  übergreift.  Nur  sehr  selten  verbreitet 
e  Endometritis  puerperalis  vom  Uterus  direct  auf  die  Tuben  und 
auf  das  Peritoneum, 

•  Gesammtorganismus  ist  durch  alle  diese  Infectionsprocesse  stets 
[er  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen,  indem  aus  den  Entzün- 
rdeu  giftige  Substanzen  (Ptomaine)  in  die  Säftemasse  aufgenom- 
"den.  Häufig  gelangen  auch  Entzüudungserreger  in  die  Circu- 
id  führen  zu  metastatischen  Entzündungen  in  entfernten  Organen. 
,rt  der  Process  nicht  zum  Tode,  so  werden  die  Exsudate  resor- 
r  brechen  in  benachbarte  Hohlorgane  durch.  Als  Residuen  bleiben 
mgen  des  Beckenzellgewebes,  bindegewebige  Hyperplasieen  des 
Verwachsungen  der  Beckenein geweide,  zuweilen  auch  atrophische 
j  der  Uterusschleimhaut  zurück.    An  Entzündungen  der  Uterus- 


nachfolgender 


brandige 
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Schleimhaut,  welche  nicht  zu  ZerstöruDg  derselben  führeD .  können 
auch  chronische  Entzündungen  mit  hyperplastischen  Wuchertuigea  n-' 
schliessen.  In  den  Verhärtungen  des  Bcckenzellgewebes  können  sack 
pathogene  OrgauisnieD  unter  Umständen  lange  Zeit  lebend  erhalten. 

Literatur  über  puerperale  Wun  d  i  n  fe  ction. 

Ahlfeld^  Beär    zur  Lehre   vom  Hes&rptiota/icher   im     Wochenhetle    und    99n    der 

Beriehte  u,   Arbeiten,  Leiptig  I    1883  u,   II  l885 
BfLitdJ,   Kranhh     des  ßeckenperttoneums    und   dei  BeckenhindtgttiyebeB ,     Handb     d, 

heilen  II,  Hluttgart   1886 
BimUEif   Die  puerperale     Wandin/eetion  <,    CtntraUbL   f.    Hakt,   II   1877;    Dim     Au/gedm 

Forachnnff  auf  den   Gebiete  der   ptserp.    Wundin/ection ,    Areh     /.    Qjfn.    34.    Bd   ISil; 

OentralbL  f.  a%    Falh.  I   i8M;   Puerp.  Endometrüi»,  ib.   40.    Bd.    1891. 
Chm&n.  iKSireüpmdUem  der  Paer per aiftcherf ragt,  Snmmlklm,   Vartr.    N.    J^    \t.  Läfm$Wli\ 
CEefüiewikii  Zur    Frage    der    Puerperaierkrankvnffen ,    Ar  eh.    f.   G^yn,    33.    -ßdL.    rtf 

/.   Hakt,   /F  JS88 
Dod^rleia,   Ueher   da»   Verhalten    von   Spaltpilzen  in    den  LtJ>ehiem    det   {Itewus  mmd  d^  ^W^l 

gr^iindtr  und  kranker  Wöchnerinnen^  Areh,  /.  <7yn.   äk  Bd,  J888,   rr/.  Cetttt^iU  /  AMi'^l 

18S8;  />.   Schcidemekret  v.  a,   ßejtieh.  a.  Puerperafjkber^   Leipzig    1892. 
Eiieitber^.  Zur  Jetiologie  drs  Ptterpera/fiehera,  CentralU   /,   Bähe,    III   18H8. 
Fränkel.  C,  U    med.    Wochenschr.    I86Ö 
rrcund,    GynäkoL   Ktmik  I.   Straahurg    1885. 
Fritfch«    rolkmanHn  Sutnud.   klin.    Vortr.   N,    107, 

E&niQift&n,    Ueber  die   Entiiteh    tler  ü&eHragb.   Arankh    des    Wochenl^ette*^    Beriet    1071 
HeiWrg;   Die  puerperalen  und  pyämi*ehen  Prof  esse,   I^tpzig  1873. 
EehreTt   Beitr.   zur  experim    und  V(!Tgleich€nti€n  QeburUkunde  A.    tl     1875 
£lob,  Paihol    Anatomie  der  fpeihlit^en  Sexualer gane,    Wien  1864. 
Leopold,  Arch,  f,  Gjfn    XII. 

OtBh&nien,    VoUtmann'»  ^'iammL  Hin     Fortr.   N    88 
SoQunelweiii,  Die   Aetioiogie,  der  BegriJ   und  die  Broph^laxii     de*    KimdheÜ^iAen  \H\,  «| 

Ofetitr  linef  an  Bämmtl   Prof    d    QehurUhülfe^  Ofen    ISßt. 
Spiegelberg,    Vdkmann*  Samml.  kiin,    Vortr,  iV,   'd 
VirohöW.  Ges    AhhandL,  FrankfuH   1856,  und  setn  Arch.  28.    Bd 
"Winter,  Die  ^Hkraorganiamtn  im  Qenitalkanal  der  gesunden  ßrau^    ^^eeisehtr^  f, 

1888.  re/.  FortJcAr.  d.   Med.    VI  1888. 


in.    Pathologische  Anatomie  der  Brustdrflseii* 

§  352.    Die  Brustdrüse  des  Keugehoreneu   ist    ein  höchstens  Ji 
breites  und  höchstens  1  cm  dickes  Orj^an ,   dessen  Drüsengewelie  üb  ^I 
bis  20  und   mehr   Milchgäugeu   besteht,   welche   f^rösstentheils  in 
Delle  der   Brustwarze   ausniüiiden.     Die    Gänge    besitzen    ein  Cylä 
epithel  oder  ein  geschichtetes  Plattencjjithel  und  sind  sowohl  bei 
als  bei  Knaben  zum  Thcil  ilurch  Anhäufung  von  abgestossenen  Epü 
körnigen  Zerfallsmassen  und  Flüssigkeit  erweitert.     Nicht  selten  lÄsstül 
wenige  Tage  nach  der  Geburt  von  diesem  Secret  mehr  oder  wenigen^ 
pressen,  und  es  wird  dasselbe  gemeinighch  als  Hexenmilch  bezeicliit'^ 

Nach  Th.  KfiLLiKEit  schreitet   die   Ektasie   der    Milchkanäle  tB^I 
ersten  Lebenswoche  fort  und  kann  unter  Umstünden  so  bedeutend  we 
dass  die  Drüse  das  Aussehen  eines  cavernösen  Organes  erhält 

Erst  gegen  die  Mitte  des  ersten  Jahres  verschwinden  die  Ekt 
Die  Drüsengänge  besitzen  alsdann  durchgehends  ein  cylindrisches 
haben  nur  wenige  Seitenzweige  nnd  enden  in  Kolben. 

Im  Anfang  der  zwanziger  Jahre,    zu   welcher    Zeit   die    Mile 
seitliche  Sprossen  treiben,   sich   an   den  Enden  theilen  und  En 
erhalten,   erreicht   die   Brustdrüse  beim   Manne  die  höehste  Ausfc 
Der  Breiteudurchmesser  der  Drüse   beträgt  dann  höchstens  4  bis  5  < 
Es  sind  indessen  mehrfach  Fälle  beobachtet,  in  welchen    die  Bnnti 
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weiter  entwickelte,  so  namestlich  bei  Pseudohermaphrodismus  mas- 
3,     Vom   fünfzigsten   Jahre   ab   verschwiBden   die   Drüsenbläschen, 
auch  ein  Theil  der  Milchgänge,  während  andere  sich  erweitem, 
ie  ausgebildete  Brustdrüse  weiblicher  Individuen,  welche  nicht  ge- 
haben, besteht  wesentlich  aus  derbem  zellarmen,  fast  sehnenartigem 
jewebe.    Die  Drüsenkanäle  besitzen  nur  wenige  Endbläschei  und 
nur  uDYollkomuien   entwickelte   Drüsenläppchen,    welche   auf  die 
tt  Theile  der   Drüse  beschränkt  sind.    Es  ist  danach  das  Wachs- 
ies  Drösenkörpers  in  der  Pubertätszeit  nur  ein  geringes.    Die  End- 
m  und  die  Nebengänge   besitzen  eine  structurlose  Basalmembran 
n  niedriges  Cjhnderepithel    Erst  bei  Eintritt  von  Schwangerschaft 
die  Milchgänge  zahlreiche  neue  Sprossen,  welche   sich  weiterhin 
bengängen   und  Endbläschen   umgestalten.     Die   volle   Ausbildung 
die  Drüse  zur  Zeit  der  Lactation,  in  welcher    das   Bindegewebe 
and  locker  geworden  ist  und  zahlreiche  wohl   ausgebildete  grosse 
läppchen   enthalt     Die    Läppchen    liegen    hauptsächlich    in    den 
i  Theilen  der  Drüse  und  in  den  Ausläufern,  welche  die  Drüse  in 
»liegende   Fettgewebe    aussendet.     Das   Epithel    der   Gänge   und 
m  ist  cylindrisch,  plattet  sich  indessen  bei  Ansammlung  von  Secret 
der  weniger  ab.    Nach  Aufhören  der  Lactation  werden  die  Drüsen- 
n  und  damit  auch  die   Drüsenläppchen   wieder   erheblich  kleiner, 
i  das  interlobuläre  Bindegewebe  wieder  zunimmt    Im  hohen  Alter 
len  die  Drüsenbläschen  und  damit  auch  die  Läppchen  vollkommen, 
!  schliesslich  nur  die  Milcbgänge  übrig  bleiben, 
geborener  Mangel  einer  Brust  ist  sehr  selten.    Nicht  selten 
1  dagegen  eine  Vermehrung  der  Brustwarzen  oder  Poly- 
und   eine  Bildung   von  Nebendrüsen,    eine  Polymastie, 
d  zwar  sowohl  bei  männlichen  als  bei  weiblichen  Individuen, 
i  überzähligen  Drüsen  sitzen  am  häufigsten  nach  unten  und  innen 
1  Hauptdrüsen   oder  in   den   Achselhöhlen,  kommen  indessen  in 
Fällen  auch  in  der  Medianlinie  des  Bauches,  auf  dem  Akromion 
1   Oberschenkel    vor.     Bei   Polythelie   sitzen   die   accessorischen 
entweder  auf  einer  einfachen  Brustdrüse  oder  enthalten  die  Aus- 
gänge von  supernumerären  Drüsen. 
patbologlsehen  Verandenmgen  der  Milchdrüsen  treten,  von 
chwülsten  abgesehen,  meistens  zur  Zeit  ihrer  grössteu  Ausbildung 
sr  stärksten  Function  auf,  fallen  also  in  die  Zeit  der  Gravidität 
Lactation. 

kommen   zunächst  bei   stillenden  Frauen  nicht  selten  entzund- 
dtwelluiis:eii  und  Sehrnndenblldnnsen  an  den  Warzen  in 
in  Rissen  und  Spalten  ähnlichen  Gescbwürchen  vor,  welche  durch 
des  Saugens  herbeigeführt  werden.     Leidet  das  Kind  an  Soor, 
sich  auch  auf  der  Warze  ein  Soorbelag  (Mykoderma  albicans) 
Von  den  Schrunden  können  auch  Erysipele  ausgehen. 
!cme  und  syphili tische  Gesell wftre  der  Warzen  kommen  so- 
schwangeren  und  stillenden  Frauen,  als  auch  ausserhalb  dieser 
'.     Erstere  sind   meist   Folgen   von    ünreinlichkeit.     Die  syphi- 
Entzündungen    gehören    theils   den    primären    (Initialsklerose, 
;hanker),  theils  den  secundären  Aflectionen  (breites  Condylom)  an. 
j  Secretion  der  Brustdrüsen   stellt  sich   normal   nur  nach  I 
Schwangerschaft  ein,  doch  sind  mehrere  Fälle  bekan« 
häufiges  Anlegen  eines  Säuglings  an  die  Brust 
idividueu  verschiedenen  Alters  eine  Mllehsecf 

«hzto.  d.  ipM.  f&th,  äauL    1.  AnL 
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hatte.    Es  ist  dies  eine  ErschemuDgr,    die  man  auch  bal 
z.  B.   bei  Ziegen,   welche,   ohne   trftchtig  gewesen  zu  seil,! 
werden ,  beobachten  kann.    In  seltenen  Fällen  bildet  die  1 
zur  Zeit  der  Pubertät  geringe  Mengen    von   milchähnlicher 
Secretion  von  Milch  bei  Männern  ist  ebenfeüls  mehr£eidi  beofaui&i  | 

Wird   in  einer  Milch  secemirenden    Mamma  dn 
verstopft    oder  ist  er  durch  vorau^^angene  krankhafte  Procaa^ 
Uterirt,  so  kann  sich  der  hinter  dem  Verschluss  gelegene  Thefltefi 
zu  einer  milchhaltigen   Cyste  erweitem,    welche  ab  lildiqllK 
äalaktocele  oder  auch  als  Milchbruch  bezeichnet  wird.  I^i' 
ist  indessen  ziemlich  selten.    Sie  führt  gewöhnlich  nidit  znrE&ti 
der  Umgebung,  doch  scheinen  sich  unter  Umständen  YerindsnB:| 
der  retinirten  Milch  einstellen  zu  können,    welche  eine  EntzfiiN« 
angrenzenden  Bindegewebes  zur  Folge   haben   und  nach  Ktsmis 
zu  Gewebsverflüssigung  führen. 

Die  wichtigste  Erkrankung  der  Mamma,    welche  im     _ 
auftritt,  ist  die  Entzündung,  die  Mastitis.     Sie  kann  sich  an 
der  Milchsecretion ,  welche  zufolge  von  Warzenerkrankungen  mii  1 
Stauungen  verbunden  sind,   anschliessen ,    doch   führt  die  SUnoi^ 
solche  nicht  zu  Entzündung.    Meistens  handelt  es  sich  um  Infectioi^ 
(durch  Staphylococcus  und  Streptococcus  pyogenes),  welche  ?on  SdiaB| 
und  Ulcerationen  der  Brustwarze  ausgegangen  sind  und  in  den  Lm 
gefässen  der  Mamma  sich  verbreitet  haben.     In  einzelnen  Fallen  piß| 
der  Entzündungserreger  wahrscheinlich   innerhalb   der  Milchgnnge  M 
der  Peripherie  und  ruft  durch  Zersetzung  der  Milch  Entzündimg  te«l 
Ebenso  ist  es  denkbar ,  dass  bei  Wundinfectionen    im  Gebiete  der  ^A 
schlechtsorgane  in   der  Mamma  metastatische   Entzündungen  loftnsa] 
Die  Entzündung  bildet  meist  umschriebene   schmerzhafte  Schwdlnsp-I 
selten  diffuse,  durch  entzündliches  Oedem  bedingte  Vergrösserangcs^l 
Brustdrüse.  I 

Die  Entzündung  kann,  auf  einer  gewissen  Höhe  angelangt,  itil 
gängig  werden,  führt  aber  häufig  zu  mehr  oder  minder  umfangrdciel 
Vereiterungen  und  Abscessbildungen. 

Nach  Durchbruch  und  Entleerung  der  Abscesse  tritt  meist  Heihs; 
durch  Granulations-  und  Narbenbildung  ein,  doch  können  auch  Absceä- 
höhlen  und  Fistelgänge  zurückbleiben,  die  erst  bei  geeigneter  Bebi^ 
lung  zum  Schlüsse  zu  bringen  sind.  Es  bleiben  femer  zuweilen  locü. 
aber  nicht  deutlich  umschriebene  Verhärtungen  der  Mamma  zurüdL 

Eine  ähnliche  vereiternde  Entzündung  wie  in  den  Brustdrüsen  komi^ 
im  Wochenbett  zuweilen  in  dem  vor  oder  in  dem  hinter  der  Drfise  g^ 
legenen  Gewebe  vor  und  wird  als  Paramastitls  bezeichnet. 

Ausserhalb  des  Puerperiums  und  der  Schwangerschaft  sind  Ent- 
zündungen der  Brustdrüsen  sehr  selten.  Acute,  zuweilen  zu  Eiteranga 
führende  Formen  kommen  noch  am  häufigsten  bei  Neugeborenen  vor  vsi 
bedingen  eine  Schwellung  und  Röthung  der  Drüse.  Femer  können  ifi 
der  Zeit  der  Pubertät  leicht  schmerzende,  meist  vorabei^ehende,  sehr 
selten  zur  Eiterung  führende  Schwellungen  auftreten. 

Tuberculose  der  Brustdrfisen  ist  ziemUch  selten.  Es  treten  dabei 
käsige  Knoten  und  käsige,  von  einem  indurirten  narbigen  Gewebe  am- 
gebene  Eiterherde  und  Fistelgänge  auf.  Unter  Umständen  kann  die 
Mamma  auch  von  zahllosen  grauen  und  weissen  Tuberkeln  und  grössern 
Käseknötchen  oder  Eiterherden  durchsetzt  werden.  Wahrscheinlich  ge- 
hört auch  ein  Theil  der  als  kalte  Abcesse  beschriebenen  Afiectioneo 
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uberculose  zu.    Die  tuberculösen  Herde  konuen  sowohl  im  Gebiete 

rüsenläppchea  als  auch  der  Ansfühnmgsgäiige  sitzen. 
yplülitläehe  gmumSse  Mastitis  ist  selten. 

ei  älteren  Frauen  kommen  nicht  selten  kleine,  zuweilen  auch 
re  Cysten  vor,  welche  durch  eine  Dilatation  der  kleinen  oder 
der  (grösseren  Milchkanäle  entstanden  sind  und  meist  eine  düno- 
e  oder  schleimige,  grünliche  oder  bräunliche  oder  gelbliche  Flüsslg- 
lit  körnigeoi  Detritus^  Fett-  und  Cholesterinkrystallen ,  seltener 
ahm-  oder  butterartige  Masse  enthalten.  Zuweileu  verkalkt  die 
der  Cysten, 

ratur  zur  pathologiachen  Anatomie  der  Brustdrüse. 
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^3.  Häufiger  als  alle  bisher  beschriebenen  Veränderungen  sind 
lamma  Gewebswucherungen,  welche  zu  einer  mehr  oder  minder 
den  Vergrösserung  derselben  oder  zur  Bildung  abgegrenzter 
unerhälb  derselben  fQhren* 

ächst  kommt  in  der  Zeit  der  Ausbildung  der  jungfräulichen 
eine  übermässige  Entwickelung  beider  Brustdrüsen  vor,  welche 
■  Zunahme  der  Domialen  Gewebsbestandtheile  beruht  und  danacb 
ärtropUe  der  Brustdrfisen  bezeichnet  werden  muss»    H^ 
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Grade  derselben  sind  selten ,  doch  sind  Fälle  beobachtet,  b  ior. 
von  den  Brustdrüsen  ein  Gewicht  von  4  bis  7  Kilo  erreichtt 

Der  Hau  der  hypertrophischen  BrustdrüseD  stimmt  mit  <!ts.!L 
der  jungfräulichen  Mamma  überein,  nur  wenn  Schwangerschanci:; 
findet  auch  eine  stärkere  Entwickelung^  des  Drflsengewebes  staTu  f  } 
ihr  Bau  demjenigen  normaler  Drüsen  gravider  Frauen  gleich  rA 
weit  Angaben  darüber  vorlit^en,  macht  das  Wachsthum  derBnsi-:-^ 
falls  es  sich  um  eine  wahre  Hypertrophie  und  nicht  um  eine  ütsir. 
handelt,  nach  einiger  Zeit  Halt,  worauf  die  Drüse  unverändert  It 

Unter  den  (ircsehwQlsteii  der  Sfamma  steht  der  Hjpenn^'r^ 
Bildung  am  nächsten,  welche  passend  als  Adenoma  mammie  ^^\ 
wird  und  welche  sich,  wie  die  normale  Mamma,  aus  einem  biBdegev. 
Stroma  (Fig.  440c  und   Fig.  441c)    und    aus    Drüsensubstanz  »a:^ 
sanunensetzt.    Eine  Verschiedenheit  gegenüber  der  Hypertrophie  ir. 
darin  gegeben,  dass  die  Geschwulst  einseitig  und  in  Knotenform  ir 
und  zu  Beginn  auch  nur  einen  Theil  einer  Brustdrüse  einnimmt 


se 


I..-.' 


-'o-ÜiTA.^?^.  ^,-^*,U^     ..  .^ 


Fig.  440.  Adeiioma  mftmmae  acinosam.  a  Drusenbeeren.  b  Dröxociü- 
c  Uiiidegewebige^  Stroma.  In  MuLLKR'seher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehfirtete«  mit  Ai«- 
karmin  gefUrbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Pr&parat.      Verj^.    30. 

Die  drüsigen  Bildungen  bestehen  bald  vornehmlich  aus  Drüsenl*ere: 
(Fig.  440a),  bald  hauptsächlich  aus  Drüsengängen  von  cylindrischer  Von 
(Fig.  441a  6),  welche  mit  Cylinderepithel  ausgekleidet  sind,  und  mi: 
kann  danach  ein  Adenoma  aelnosnm  und  ein  Adenoma'  tobnlarr 
unterscheiden.  Die  Drüsenbeeren  des  ersteren  können  sich  in  sehr  grosser 
Zahl  (Fig.  440a)  entwickeln,  bilden  aber  keine  typischen,  einer  serer- 
nirenden  Mamma  entsprechende  Läppchen,  es  ist  dagegen  die  Epiihei- 
production  im  Innern  der  Beeren  und  Gänge  über  die  Norm  gesteigert 
Bei  dem  Adenoma  tubuläre  (Fig.  441)  sind  die  Drüseuschläucbf 
theils  im  Grundgewebe  gleichmässig  vertheilt,  theils  in  Gruppen  be:- 
sammengelagert,  und  es  rührt  letzteres  oflFenbar  davon  her,  dass  die  Neu- 
bildung von  Drüsenschläuchen  von  einzelnen  Drüsengängen  ausgebt 

Das  Grundgewebe  pflegt  bei  beiden  Formen  des  Adenoms  lockerer 
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t  und  zellreicher  zu  sein ,  als  in  der  normalen  Mamma.  Ist  das- 
verhältnissmässig  reichlich  entwickelt,  so  wird  der  Tumor  passend 
lenoibrom  oder  Fibroadeeein  bezeichüet. 
indet  in  einem  Ädenofibrom  eine  mächtige  Entwickelung  von  Binde- 
5  statte  während  die  Wucherung  der  Drüsensubstanz  sich  in  be- 
enen  Grenzen  hält  oder  ganz  zurückbleibt,  so  wird  der  Tumor 
und  mehr  zu  einer  Bindesubstanzgeschwulst,  und  es  schliesseo  sich 
mäss  auch  an  die  Adenolibrome  eine  ganze  Gruppe  von  Binde- 
^zgesehwülaten  an,  welche  in  ihren  den  Adenofibromen  noch 
ehenden  Formen  noch  Drüsen  enthalten,  in  den  femer  stehenden 
n  aus  einem  drüsenlosen  Bindesubstanzgewebe  bestehen. 


411.     Adenom»]iDamtiiae  titbulftre.     a  VenwtigU  uod  erwtit«rte2l>rü£«ii- 

tm  Llng»cbiült.     £  Dr&ittusehliticfaA    im  Queraebnitt     c  StroaiA.     In  Alkobol  ge- 
nit  AlAiinku-miJi  gclärbtes,  in  KAiitcUbftk«in  eingeschossenes  Präpmrat.     V«rgr.  SO. 


Gruppe  dieser  [Geschwülste  wird  durch  Fibrome,  Mjrxome, 
»ronie,  Sarkome  und  Flbrosarkome  gebildet.     Enthalten  sie 
rüsen  in  erheblicher  Zahl,    so   können   sie    noch  als   Adeno- 
le,  Adenomyxome  etc.  bezeichnet  werden, 
j  diese  Tumoren  treten  in  scharf  abgegrenzten,  gegen  das  um- 
Gewebe  verschieblichen  Knoten  auf,   und  es   ist  das  Drüsen- 
auch  dann,   wenn  sie  bei  ihrer  weiteren  Entwickelung  die  ganze 
einnehmen,   nicht  ganz  entartet,   sondern  zum  Theil  verdrängt 
Seite  geschoben.     Sie  sind  meist  einseitig,   sehr   selten  doppel- 
Manche  erreichen  eine  sehr  bedeutende  Grösse. 
Oberfläche  ist  bald   regelmässig  gestaltet,  bald   höckerig*    Im 
Falle  pflegt  auch  die  Schnittfläche  ein  gleichmässiges  Aussehen 
a,  im  letzteren  dagegen  ist  das  Gewebe  mehr  oder  minder  deut- 
Knötchen  und  Knoten  zusammengesetzt,  welche  durch  ein  ( 
Gewebe  zusammengehalten   werden,    Fettläppchen 
es  Geschwulstgewebes  uicht  eingeschlossen. 
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Die  gröbere  Stnictur  der  Geschwulst  hängt  grossenthefls  mit  iß 
Art  und  Weise  zusammen,  wie  sie  entstanden  ist.  Tumoren  mit  kDotigm 
lappigem  Bau  entsteheü  vomehnitich  durch  eine  Wuchenuig  des  hn- 
reichen  Bindegewebes  (Fig.  4426),  welches  die  DrüsengäDge  (a)  nf  ^ 
Beeren  umschliesst ,  während  das  eigentliche  Bindegewebsstroma  zu  Be- 
ginn sich  nur  wenig  verändert.  Man  kann  sie  danach  als  perieaiiifr 
ciliare  Fibrome  (Fig.  442)  bezeichnen. 


h^ 


'1% 


'-^^-^ 


. 'i^^^  /  ^^>mmsm^^^i^ 


Flg.   441!,     Fibroma    pftric&oiitio  o  t  Are    mamnifte,      a.    DrfUfiOKiiiftt     i  1*1 

gebildetes ,   pericanaliciilir  fralAgenes  ^    lenreiches  Bindegewebe*     o  ZeUarmes  locto«  ^^  I 
gewebe.     In  MÜLLER'scher  Fülgsii^keil  und  Alkohol  febi&rteteSf    mit   Alaookaraia  lai  ii*  | 

genirbte^T  in  Kfliiadabftlsam  emgesicblossenes  Präpftrat.     Vergr,  40. 

Bei  starker  Zunahme  des    periacinösen  Bindegewebes    werdei  i| 
drüsigen   Bestandtheile  erheblich   auseinandergedrängt,     und   das  k^\ 
acinöse   Bindegewebe   bildet  schmale   Septen  (c)    zwischen    deji  Ä 
gewebsknoten. 

Bindesubstanzgeschwülste    mit  glatter  Schnittfläche    entstehei  ^\ 
weder  durch  eine  Wucherong  beider  Bindegewebsformationen  ote  *| 
interacinüsen  Bindegewebsstromas  allein;  doch  ist  zu  erwähnen,  dl9i( 
aus  dem  letzgenannten  Gewebe  hervorgegangene  Geschwulst   aodi  B 
lappigen  Bau  besitzen  kann. 

Der  histologische  Bau  der  aufgeführten  Tumoren    ergiebt  sidi 
deren  Benennung.    Zu  bemerken  ist  nur,   dass   sowohl  weiche  ond  i 
reiche  als  auch  harte  Fibrome  vorkomen.     Verbal tnissmässig  hinfiigfli^l 
die  Fibromyxome,  während  reines  Myxom gewebe  wohl  nie  einen  gn**! 
Tumor  ausschliesslich  bildet    Von  Sarkomen  kommen  alle  Formal,  i' 
sowohl  Rundzellensarkome  und  Lymphosarkome   als    auch    SarkoiM  < 
Spindelzellen  oder  mit  polymorphen  Zellen  vor.     Ks    sind    ferner  ■>• 
Riesenzellensarkome,  Alveolarsarkome,  Angiosarkome,  von  BaxBOm  J» 


Kystome. 


903 


[eläDo&arkom  sowie  ein  MeduUarsarhom  mit  quergestreiften  Muskel- 
I  beobachtet. 

n  allen  den  aufgefllhrten  Bindesubstanzgeschwülsten  pflegei  sich 
snkaimle  und  Alveolen  eine  gewisse  Zeit  lang  im  Inneren  der  Ge- 
Jst  zu  erhalten,  und  bei  den  nicht  medullären  Formen  nehmen  sie 
selten  noch  an  Grösse  zu,  wobei  ihr  Epithel  eine  mehr  oder  minder 
sprochene  Wucherung  (Fig.  442a)  eingeht  Unter  solchen  Verhält- 
i  entstehen  dann   nicht  selten  aus  den  Milchgängen  schon  für  das 

Äuge  erkennbare,  in  die  mannigfaltigsten  Formen  verzerrte  Kanäle, 
s  erscheint  zuweilen  die  Schnittfläche  von  zahlreichen  verzweigten 

nverzwdgten  Spalten  durchzogen. 

354.  Eine  grosse  Zahl  von  Geschwülsten  der  Mamma,  welche 
l  in  mittleren  Jahren  als  in  hohem  Lebensalter  auftreten,  zeichnen 
or  anderen  dadurch  aus,  dass  sie  mit  Cy  stenbildungen  ver- 
1  sind,  und  man  kann  dieselben  in  Rücksicht  auf  diese  Eigenschaft 
rstome  in  eine  besondere  Gruppe  zusammenfassen, 
lie  hierher  gehörenden  Tumoren  können  zunächst  durch  eine  cy- 
he  Dilatation  der  Driisenschläuche  eines  Adenomes 
Idenofibromes  hervorgehen  und  werden  alsdann  passend  als 
lenome  oder  als  eystöse  Adenofihrome  bezeichnet  In  anderen 
geht  der  Cystenbildung  eine  Neubildung  von  Driisengängen  nicht 

und  es  entstehen  die  Cysten  durch  eine  Erweiterung  der  prä- 
jnden  Drüsenkanäle.  Unter  Umstanden  scheint  es  sich  zu  Beginn 
;h  um  eine  Dilatation  von  Drüsengängen  in  einer  normalen  Mamma, 
i  durch  Fliissigkeitsansammlung,   zu   handeln   (Fig.  443),   und  es 

sich   Gewebswucherungen    erst  secundär  ein.    In   noch  anderen 
beginnt  der  Process  mit  Neubildungen   im  Bindegewebe,  und  die 
>ildung  ist  lediglich  eine  Folge  dieser  Wucherungen,   so  dass  die 
m  der  Gruppe 
indesubstanzge- 
Iste  zugezahlt 

nach  der  Be- 
iheit  des  neu- 
ten  Gewebes  als 
fibr^me ,  als 
irkome  und  als 
myxome  be- 
t  werden  kön- 


Fif,  44S. 

r  u  m.       a    Grosse 

Einf  Mig  io  kleiaera 
►  Pmpillire  Wiich** 
Seit  »0  J»hren  be- 
Cjile,  iD  welcher 
r  letEten  Zeit  pA- 
Vacberaiigeii  adI- 
H&l&rticbe  GroMe. 


Inhalt  der  cystischen   Bildungen  besteht  meist  au?»  «^h]eimi(f- 
Flüssigkeit,   doch   kommen   unter  Umstand 
rerhornte   und   dann  häufig  zu  Kugeln  fr 


sich  also  zu  keiner  Zeit  grössere,  Flüssigkeit  eEthaltende  ^  pap 
Hohlräume  bilden,  und  die  Geschwulst  aus  einem  dicht  erscii^ 
weichen  (3  e webe  (e  f)  besteht.  Häufiger  bilden  sich  indessen  i 
grössere,  Flüssigkeit  enthaltende  Cysten,  die  nur  zum  Theil  mit  p 
Wucherungen  (Fig.  444  c)  gefüllt  sind  oder  auch  gar  keine  ] 
treiben  {b).  Es  kommen  enäich  auch  Fälle  vor,  in  denen  Cyst< 
Zeit  glattwandig  bleiben  (Fig.  443)  und  erst  auf  irgend  eine  Ver 
hin  in  Wucherung  gerathen. 


Fig.  444.     Kyatoma  m«>ram«6  pap 


c  Mit  pKpUlären  WucberiiDgen  bedeute  Cyiten>  d  Mit  piipiU&r«n  Wiich«niBC«ii  ^^ 
Cysten,  t  Kleine  encystirle  papill&r«  Wadiemogen.  /  Adenomatöse  Waeli«nuifc^ 
der  MftmiDft.     üid  \  verkleinert,  ^ 


Innerhalb  cystischer  Räume  bilden  die  papillären  Wucher 
weilen  nur  umschriebene  Prominenzen.  Bei  ihrem  weiteren  Wi 
können  sie  indessen  die  Cystenräurae  ^mz  erfüllen,  und  es  komB 
vor,  in  denen  die  Mamma  taubenei-  bis  mannsfaustgrosse  Cysten) 


Prolifere  Kystome. 
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l&ss  sie  schliesslich  sogar  die  äussere  Haut  dorchbrecheu  (Fig.  44ö) 
m  der  Oberfläche  der  Mamma  frei  zu  Tage  treteu, 
bindet  in  einem  Kjstoma  papillifemm  eine  reichliche  Production  von 
Drüsenschläuchen  statte  und  sind  die  Papillen  fein  und  schlank^ 
tt  der  epitheliale  CharAkter  der  Neubildung  ganz  in  den  Vorder- 
^  und  man  wird  sie  danach  den  epithelialen  Kystomen  zuzählen. 
hnlich  besteht  die  epitheliale  Bekleidung  der  Ürüsenschläuche  und 
apillen  aus  einem  einfachen   cylindrischen  oder   cubischen   Epithel, 


y 


I  Cysten w&nd«  and  di«  laaser«  Hftat  dttrcbgebr^H^hea  alDd.     N&türtiche  Grösse. 

!S  kommen  auch  Fälle  vor,  in  welchen  das  Epithel  stärker  wuchert 
mehrfachen  Lagen  die  schlanken  Papillen  bedeckt,  so  dass  die 
ulst  mehr  und  mehr  ein  markiges  Aussehen  erhält.  Es  wieder- 
iich  also  die  auch  in  Eierstockskystomen  vorkommenden  Ver- 
aheiten,  und  es  schliessen  sich  die  proliferirenden  Kystome  der 
>  nicht  nur  in  ihrem  histologischen,  sondern  auch  in  ihrem  kli- 
Verhalten  an  die  eötsprechenden  Ovarialkystome  an,  indem  mit 
ntritt  einer  üppigen  epithelialen  Wucherung  und  PapUlenbildung 
Hisse  Bösartigkeit  der  Wucherung  sich  einstellt,  so  dass  die  Tu- 
)hne  scharfe  Abgrenzung  in  den  Krebs  übergehen.  Es  kann  danach 
neu,  dass  prolifere  Kystome  Metastasen  von  krebsigem  Bau  bilden, 
SS  nach  operativer  Entfernung  derselben  Recidive  von  dem  Bau 
ircinoms  auftreten. 

det  in  einem  Adenom  oder  in  einer  zuvor  unveränderten  Mamma 
irkere  Wucherung  des  pericanaliculären  Bindegewebes  stati    imd 


Carcißom. 
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a  lassen  sieb  nicht  scharf  von  einander  trennen,  indem  es  Ge- 
stforinen  giebt,  die  ebensowohl  den  ersteren  als  den  letzteren  zu- 
;  werden  können. 

355,  Die  häufigste  und  zugleich  auch  die  bösartigste  Geschwulst 
imma  ist  das  Careinom,  das  bei  Frauen  namentlich  in  der  Zeit 
).  bis  zum  55.  Lebensjahre,  seltener  früher  oder  später  auftritt, 
wickelt  sich  in  den  meisten  Fällen  einseitig,  doch  kommen  auch 
or,  in  denen  beide  Mammae  gleichzeitig  oder  nach  einander  krebsig 
n, 

e  Entwickelung  beginnt  immer  mit  der  Bildung  mehr  oder  weniger 
abgegrenzter  Verhärtungen  oder  Knoten,  welche  innerhalb  der 
nicht  verschiebbar  sind.  Im  weiteren  Verlaufe  entstehen  alsdann 
er  knotige  Tumoren  oder  aber  mehr  Sächenhaft  sich  ausbreitende 
tungen,  welchen  nach  einiger  Zeit  nicht  selten  eine  narbige  Re- 
i  nachjfolgt.  Das  Wachsthum  erfolgt  bald  rasch,  bald  langsam, 
entlieh  bei  den  letztgenaniiten  Krebsformen.  Nach  Billroth  kann 
uer  eines  Mammacarciiioms,  bis  es  durch  örtliche  Ausbreitung 
rch  Metastase  zum  Tode  führt,  6  Monate  bis  20  Jahre  betragen, 
Q  knolligen  Formen  entspricht  im  Allgemeinen  ein  Krebsgewebe, 
epitheliale  Zellhaufen  verhaltnissmässig  grosse,  plumpen  und  un- 
ssig  gestalteten  acinösen  Drösen  ähnliche  Herde  bilden,  und  es 
ach  diese  Geschwulst  auch  den  Xamen  eines  acInBsen  CaFcinomes 
TH)  erhalten, 

ise  Form  liefert  die  weichsten  Krebse  der  Mamma,  welche  zum 
5n  medullären  Carcinomen  zugezählt  werden  können.  Das  Stroma 
t  selten  sehr  stark  von  Rundzellen  durchsetzt.  Im  Innern  pflegen 
►der  später  degenerative  Veränderungen^  namentlich  Verfettungs- 
!  aufzutreten,  welche  nicht  selten  zu  Erweichung  und  damit  auch 


147.  Scbnitt  aq»  «InetQ  CArcinonift  limplexmAtnmfte.  a  StromA. 
(tn.  c  Elnselne  KrebsKenen.  d  Bliit|;6r&ss.  t  Kleintellige  In^llTAtion  des  StroiziK. 
^ebirtet««,  mit  fiämiLlctxjrliii  gelßU'bteii  in  K*iii(l«biilsftm  «lugescblosseiitt  Prip«rftl. 


908 


Patkologische  Anatomie  der  Brustdrüsen. 


zum  Durchbruch  nach  aussen  und  zur  Bildung  kraterförmiger  GcttftilR 
führen.  Aus  dem  Geschwiirsgmnde  können  sich  dann  mächtige  särnm- 
mige  Krebs  Wucherungen  erheben,  deren  Stroma  aus  Granulationageiih 
besteht.  Das  frische  Geschwulstgewebe  ist  grauröthlich  oder  granim 
etwas  durchscheinend,  später  erhält  es  durch  Verfettung  eine  geD&l- 
weisse  Fleckung,    Die  Bindegewebszüge  des  Stromas  sind  glänzend  wm 

Die   in  den  Axillardrtisen  auftretenden  Metastasen  zeigen  einen  fe 
Muttergeschwulst  entsprechenden  Bau. 

Der  mehr  der  Fläche  nach  sich  ausbreitende ,  im  Laufe  dtf  Zät 
zuweilen  die  ganze  Drüse  durchwuchenide  Krebs  bildet  entweder  flniL 
oder  einem  Kugelsegment  in  ihrer  Form  entsprechende  Verdidcaipi 
und  Verhärtungen^  ist  die  häufigste  krehsige  Geschwulst  der  Maai 
und  entspricht  dem  Carcinoma  simplex  (Fig,  447).  Die  Krebnl» 
Bester  sind  hier  durchschnittlich  kleiner,  theüs  unregelmässig  gnlri 
(Fig.  447) ,    theils  rundlich   (Fig.  44S  e  f) ,   tbeils    mehr   spinddlg  ^  1 


Big.  448.  CArcinoin«iuamtn;ie.  a  ßruitwarie.  A  MüminA^ewebe.  e  Haat  iA»  1 
nUirnngiffiiige.  e  Krebs^wobe.  /  FeUläppchen ,  zum  TheH  Jcreb^ig  «ntartel.  f  Ii^l 
infitCrirt«!»  Hautgenrebe.  h  KrebszellcDoe^ter  in  der  Brui^twarze  i  NormaJ«  DriiJMjmpiH^  ] 
k  Kieiiiaelli(;e  InfiltratioD  d&&  Bindegewebe».  In  SpirUua  gehirt«tea  ,  mit  üUumkusia  W  | 
Hirbteä,  lu  Kauadababam  eingescblo»«eiieE»   Präparat     Vergr.  6. 

theils  längsgestreckt,  röhrenförmig.  Billroth  hat  in  Rücksicht  ti 
letzteres  die  Geschwulst  als  tubuläres  Carelnom  bezeichnet-  Dm« 
Bau  hängt  damit  zusammen,  dass  die  Geschwulst  ein  exquisit  infiltraii^ 
Wachsthum  besitzt  und  sehr  bald  von  dem  Orte  ihrer  Entstehm^ü 
in  die  angrenzenden  Drüseoläppchen  der  Mamma,  in  die  FettläppclKi(fl 
die  Haut  (g),  oft  auch  in  die  Brustwarze  (h)  und  in  die  Fücät  Ü 
Brustmuskels  hineinwächst.  Bei  Infiltration  des  Papillarkörpers  kOni 
in  der  Haut  Bläschen,  Borken  und  Schrunden  auftreten.  ScUiefltt 
kann  die  Krebswuchernng  die  Haut  durchbrechen  und  an  der  Ol 
ulceriftin. 


Oupomosii. 
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ruber  oder  später  gesellt  sich  znr  Infiltration  der  nächsteD  Nachbar- 
noch  eine  discontiimiriiche  Verbreilaog  auf  die  Umgebung,  sowie 
asenbüdung,  so  dass  im  benachbarten  Fett-,  Muskel-  und  Haut- 
j,  in  den  Lymphdrüsen,  häufig  auch  in  der  Pleura,  den  Rippen, 
ternum  Knötchen  oder  dißuse  krebsige  Infiltrationen,  sowie  binde- 
ge  Verhärtungen  und  Verdickungen  auftreten.  Unter  Umständen 
ie  Haut  der  Brust  in  grosser  Ausdehnung  von  Krebsknoten  durch- 
ind  erfährt  dabei  zugleich  eine  Verhärtung  (Cancer  en  cui- 
i  Wo  die  epitheliale  Wucherung  sich  ausbreitet,  pfiegt  das  Binde- 
I  zu  Zeiten  der  Sitz  einer  zelligeo  Infiltration  zu  sein.  Häufig 
etztere  auch  dem  Auftreten  der  Krebszellennester  voraus  (k). 
lin  nimmt  die  Masse  des  Bindegewebes  zu  und  erhält  zugleich 
irbige  Beschaiffenheit. 

sgressive  Veränderungen  fehlen  auch  bei  diesem  Carcinom  niemals 
^stehen  hauptsächlich   in   einem   fettigen  Zerfall  der  Krebszellen, 
dieselben  zum  Theil  resorbirt  werden.    Auf  diese  Weise  können 
reise  die  Krebszellennester  verloren  gehen. 

kommt  auch   eine  langsam   wachsende,   Jahre  lang  bestehende 

»mform    vor,    welche   in   besonders  hervorragender   Weise  durch 

chwund  des  specifischen  Krebsgewebes  mit  nachfolgender  narbiger 

ipfung  und  Verhärtung  des  Krebsstroraas  gekennzeichnet  ist  und 

danach  als  Temarbter  Krebs  oder  als  Skirrhus   in  engerem 

bezeichnet  wird.    Sitzt  die  Neubildung  in  der  Umgebung  der  Brust- 

so   wird  dieselbe  in   die  Tiefe  gezogen.     Vielfach  wird  Übrigens 

as  Carcinoma  Simplex  als  Skirrh  bezeichnet, 

seltenen  Fällen  kommt  bei  dem  Carcinoma  Simplex  eine  gallertige 

Eing  des  Epithels  (Fig.  449)   vor,  wobei  sich  die  Krebsalveolen 

liierte    füllen    (Carcinoma    gelatinosum).      Da    in    solchen 

i  Vemarbungsprocesse  auszubleiben  pflegen  und  die  Gallerte  einen 

1    grossen    Raum 

ucht,  so  erhalten  «f 

u  eine  halbkuge- 
er  knotige  Form, 

<9.  CftroinoniA  ge- 
il m  m  ft  m  Ol  &  e.  a 
h  RrebäEHpfen.  e  Al- 
les Krebssei  len.  d  Zel- 
blelmlciigelii  im  Itmem, 
]1  gehirtetss,  mit  WL- 
gefärbtes,  in  K&tiaclm- 
geschlosaeoes  Prip&rat- 


ir  selten  ist  eine  hjaUne  Eiitartimg  des  Bindegewebes  mit 
:ender  Verkalkung. 

selben  Formen  des  Krebses,  welche  in  den  weiblichen  Brustdrüsen 
fl,  kommen  auch  in  den  männlichen  vor,  nur  ist  die  Häufigkeit 

und  beträgt  nur  etwa  3  */^  der  ersteren.    Adenofibrome,  Sarkome 

sind  in  der  Mamma  des  Mannes  sehr  selten* 
lOme    der  Mamma  zeigen  gegenüber   Lipomen  anderer  Organe 
esonderheiten,  sind  im  Uebrigen  ziemlich  selten. 
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Chondrome  und  Osteome,  sowie  Ingiome  der  Bnistdiüseii  sind 
sehr  selten. 

Von  tMeiiselien  Parasiten  kommt  in  der  Mamma  der  Echiii- 
coccus  vor,  doch  ist  er  selten« 
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VIERZEHNTER  ARSCKNITT. 
Pathologische  Anatomie  des  Auges. 


Von 
Br.  O,  Ha  ab« 

Profesfor  der  Aufeoh«Ufcuode  in  Z^ärich* 


I.    MiäsbildangeD  des  Auges. 

156.  Angeboreae  Fehler  des  Auges  könoen,  abgesehen  von 
lern,  entweder  den  ganzen  Bulbus  oder  nur  einzelne  Theile  des- 
jetreflfen.  Zu  den  ersteren  gehören  die  Anophthalnne  resp.  Mikro- 
lie  und  der  Hydrophtbalmus,  zu  letzteren  die  Cornea  globosa  und 
obom  der  Iris  und  Chorioidea. 

nzlicher  Mangel  des  Bulbus  ist  selten,  meist  findet  man  noch 
Qte  desselben,  weshalb  zwischen  Anophthalmie  und  Mikrophthalmie 
gradueller  Unterschied  besteht  Man  spricht  von  MÜP-ophthalmus 
ich  danUf  wenn  äusserUcb  wenigstens  etwas,  das  einem  Bulbus 
At,  wahrnehmbar  ist,  während  bei  Auophthalnde  gewöhnlich  erst 
tomische  Untersuchung  Andeutungen  eines  Bulbus  zu  Tage  fördert. 
>phthälmie  findet  sich  entweder  zugleich  mit  andern  Bildungs- 
m  (Colobona,  Hasenscharte,  Fehlen  des  Septum  cordis  etc.)  oder 
lein  und  ist  gewöhnlich  doppelseitig.  Da  fast  immer  bloss  der 
fehlt  (resp,  durch  Rudimente  angedeutet  ist),  die  Adnexa  aber, 
3r,  Conjuoctivalsack,  Muskeln  und  Nerven  häufig  vorhanden  sind, 
Annahme  gerechtfertigt,  dass  der  Bulbus  erst,  nachdem  er  einen 
i  Grad  der  Entwickelung  erlangt  hat,  im  Wachsthum  stehen  bleibt 
jenerirt,  dass  wir  es  also  wohl  in  der  Regel  mit  einer  in  trau  te- 
athisia  oder  Atrophie  des  Bulbus  zu  thun  haben*  Die  Ursache 
n  dürfte  meist  in  einer  fötalen  Erkrankung  liegen,  wie  schon 
:fe  und  H.  Müller  für  den  Mikrophthalmus  angenommen  haben. 
Hydrophthalmus  der  ersten  Lebenszeit  beruht  auf  Druck- 
ig im  Bulbus  (Glaucom),  welche  durch  eine  schon  im  Uterus 
te  Stönmg,  deren  Natur  vorläufig  unbekannt  ist,  bedingt  wird, 
icomatose  Drucksteigerung  dehnt  das  Auge»  das  gewöhnlich  sn 


des  Auges,  d.  h.  deni  notereD  verticalen  Meridiaü^   entspricht 
Iris   entsteht  dadurch  das  Bild  einer  Vergrösserumg    der    [*api 
unten   in   Foitd   eines   umgekehrten   Spitzbogens,    der   seine  Spi 
Irisansatz  hat,  oder   in  Form  eines  Schlüsselloches.     Der  Defect 
Chorioidea    ist    breit,    rundlich    oder   oval  und   kann    bis   zum 
reichen  und  diesen  noch  umfassen  oder  bloss  einen  verschieden 
Theil  der  nach  unten  legenden  Chorioidea  betreffen.     An  der  Sl 
Defectes  ist  die  Sklera  gewöhnUcb  bloss  von  einer  dünnen  Bind 
niembran  überzogen,  in  welcher  spärliche  Reste  von  Pigment  und 
Gefässe  liegen,     l^etztere   sind  theils  Reünalgefässe  ^    tbeils   entst^ 
sie    hinteren    Ciliararterien    und   Skleral^^^elassen.     In    einzelnen  < 
werden  im  Bereich  des  Coloboms  Retinaleleniente ,  unter  Umstäg 
erheblicher  Mächtigkeit  gefunden.    Der  Bulbus  kann  an  Stelle  d 
bomes  eine  starke  Ektasie  erfahren  in  Folge  der  dortigen  V 
seiner  Wandungen, 

Als  weitere    Missbildungen   seien    erwähnt;    das    Herabh; 
oberen   Lides  (Ptosis  congenita),  der  Epicanthus,   d.  h,    eine 
welche  sich  commissurartig   beiderseits   über  den   inneren    Augei 
spannt;    der    angeborene    Mangel    der    Iris    (Irideremia) ;     die  i 
hyaloidea    persistens    und    die   Membrana  pupillaris    perseveraid 
letztgenannte,   ziemlich  oft  zu  beobachtende  Anomalie   zeigt  de 
verschiedener  Form:    häufig  als  Gruppe  feiner  bräunlicher  ode 
Punkte  auf  der  Vorderkapsel  der  Linse  im  Pupillargebiet  ^   oft  i 
feine  Fäden,   welche  die  Pupille  überspannen   und   sich    auf  der 
der  Iris,   etwa   1  mm  vom  Sphincterraud   entfernt  ansetzen,   ml 
auch  als  dichtere  Membranreste.    Es  handelt  sich  um  UeberbleA 
gefässhaltigen  Hülle,   welche   im  Fötalzustand  die  ganze  Linse  I 
und  zu  der  die  später  ebenfalls  schwindende  Arteria  hyaloidea,  ( 
Glaskörper  von   hinten  nach  vorn   durchziehender  Ast  der  Aitfll 
tralis   retinae,   das   Blut  liefert.     Der  Abfluss  aus    der  Membrai 
nach  den  Gefässen  der  Iris  hin  statt. 

Als    ■egalncoraea ,    s.    Cornea   globosa,   s.  Keratoglobt 
zeichnet  man  eine  seltene,   angeborene  abnorme  Grösse  der  Cornea 
dieselbe   vollständig    durchsichtig   ond   zeitlebens    von    der  Sklerm 
fiteizrenzt  ist  und  Brucksteifireninfir  fehlt. 


Missbild  äugen.     Atrophie  der  Gonjunctiva,     XeroBifi. 


913 


i  Ursache   des  Colobomes  wird  gewobBlich  emem  ma&gelndeii  oder 

irtielleii  Schltiss  der  Fötalapalte  zugeschrieben  (Ma^iz).  Da  diese 
aber  in  der  Retina  and  ihrem  Pigmentepithel  (Wand  der  secun- 
.ugen blase)  liegt,  die  Iris  fötal  nie  eine  Spalte  besitzt,  die  Betina 
bom  Vorhanden  sein  kann  (Pause,  Haab),  wogegen  gewöhnlich  die 
Lea  und  das  Retinalpigment  fehlen^  anch  in  der  Sklera  sich  mangel- 
Lnfbau  zeigt  and  endlich  das  Inscolobom  auch  horizontal  liegen 
it  auch  die  Hypothese  znlässig,  daas  die  primäre  Störung  ausser- 
r  secundären  Augenblase  im  Gebiete  der  Kopfplatten  zu  suchen  sei. 
h  hat  auch  Deutschmann  nachgewiesen,  dass  eine  intrauterine 
Chorioiditis  Colobom  der  Chorioidea  and  der  Iris  verarsachen  kann. 

Literatur  über  Missbildungen  des  Auges. 

um,  Zthmder*»  Mm.  MonaUhläUer  fUr  AmffenheiBntnde   Ifidl. 

«ein  Ar  eh.  2.  Bd. 

GräftU   Jr*A    24.  Bd, 

ndb.    der  AugmhaOMnäe   von  Gräfe  und  SSmUch  2.   Bd.,    iro  tieh  da*    WmUrt  Über 

ütahüdungen  des   Aufta  u%d  deren  Uteraitet  ffegammdi  ßndet. 

,    GeaammeUe  Sdiriften. 

Uebar  BgdrtiphMkalmut  eangettitut,  Züri^  1S69  {H&rrter), 
Oräfe't  Arek.  «4-  Bd. 


II.    Degeiierationeii  und  atrophische  Zastände. 

57.  Piimäre  Atrophie  der  CopjniiettTa  ist  selten,  doch  kommt 
mtielte,  als  Xerophthalmiis  bezeichnete  Schrumpfung  vor,  bei 
die  Conjunctiva  in  toto  allmählich  eine  Art  narbige  Schrumpfang 
so  dass  der  untere  und  obere  Conjunctivalsack  schliesslich  voU- 
obliterirt  und  in  Folge  dessen  die  Lider  an  den  Bulbus  fest- 
werden  (Symblepharon).  Weiterhin  folgen  dann  Verände- 
ler  Cornea,  die  wesentlich  durch  Vertrocknung  des  Epithels  und 
ye  entzündliche  Vorgänge  bedingt  werden. 
andire  Atroplileen  der  Conjunctiva  sind  häufig,  schliessen  sich 
reifende  Läsioneii  wie  Verbrennungen  und  Aetzungen,  diphthe- 
Entzündungen,  Trachom  etc.  an  und  sind  durch  bindegewebige 
fung  und  Verödung  des  Conjunctivalsackes  charakterisirt.  Fern- 
er Conjunctiva  kann  ein  dem  Xerophthalraus  ähnliches  Bild  ver- 
Vielleicht  handelt  es  sich  bei  diesem  immer  um  Pemphigus 
j,  Schweigger). 

Xerosis  bezeichnet  man  eine  mehr  oberflächliche,  einer  Ein- 
l  ähnlich  sehende  Erkrankung  des  Epithels  der  Conjunctiva 
Lidspaltenbereich,  bei  welcher  die  Conjunctiva  trocken  und 
wird  und  sich  mit  kleinen  weissen  fettartig  aussehenden  Schüpp- 
sich  auch  auf  der  angrenzenden  Cornea  zeigen  können,  bedeckt, 
inkung  kann  schwinden  oder  zu  Entzündung  führen  und  tritt 
h  bei  schlecht  genährten  Individuen  ein.  Die  auf  der  Skleral- 
;  sich  anhäufenden  fettartigen  Massen  bestehen  aus  vielfachen 
rhomter  und  fettig  degenerirter  Epithelschüppchen,  welche  nebst 
ett  in  feinen  Tröpfchen  zahlreiche  Spaltpilze  {Stabchen  und 
I)  enthalten  (vergl  Bd.  I,  §  182). 

im  Lidspaltenbereich  rechts  und  links  von  der  Cornea  liegende 
jr  Conjunctiva  bulbi  wird  sehr  oft  Sitz  eines  gelblichen,  leicht 
Fleckes,  Plnguecttla  genannt.  Derselbe  beruht  nach  Fuchs 
hyalinen  Entartung  der  Conjiinctiva  und  des  subcoujtmctivalen 


iTb.  d.  *p0c.  patli«  AAit,     7.  JLoä. 
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Gewebes  mit  Entwickelung  von  vielen  und  grossen   elastischen  ¥mmA 
die  ebenfalls  hyalin  degeoeriren.  ] 

Die  nur  selten  zur  Beobachtung  gelangeiide  amyloide  Degeud 
ratio n  der  Conjunctiva  katin  primär  in  ganz  normaler  S4!kki^H 
gesunder  Individuen  oder  namentlich  secundär  bei  Trachom 
In  beiden  Fällen  entwickelt  sich  die  Affection  chronisch  ohne 
Entzündnngserscheinongen ,  führt  zu  mächtiger  Vergrösserung  and  1^  | 
dickung  der  Lider  durch  diffuse  und  knollige  Einlagerungen  von  w» 
gelber  bis  gelbröthHcher  wachsartiger  Färbung,  die  bald  trocken,  bridij;  1 
bald  mehr  speckig  und  gallertig  sind.  Die  Degeneration  tritt  sowoU»! 
als  doppelseitig  auf  und  kann  alle  vier  Lider  oder  auch  nur  eines  bcUs  1 

Mit  dieser  Degeneration  nahe  verwandt  ist  die  noch  seltemr  b  1 
jetzt  beobachtete  hyaline  Degeneration  der  Bindehaut,  die  beiMl 
ganz  gesunden  Äugen  ebenfalls  zur  Bildung  von  knolligen  odergdi||li| 
Tumoren  oder  unregelmässigen  Einlagerungen  führt.  I 

Ueber  die  BeKiehung  der  hyalinen  zur  amyloiden  DegeneratioE  1Q^  I 
§  b%  Bd.  L  Uebergang  der  hyalinen  DegeneratioELsprodacte  in  isjl^l 
ist  an  der  Conjunctiva  von  Einigen  (Rähuäann,  Pobiwakw)  gefiuid«^  f«  I 
Andern  (Vossius,  Kämocki)  nicht  conatatirt  worden.  Vossius  fandiJii^l 
lagernngästätte  sowohl  des  Amyloids  wie  des  Hyalins  die  BindffWi^l 
fasern  und  die  Gefadse  und  glaubt,  dass  für  die  Entstehung  beidüerSi^l 
stanzen  den  Gewebszellen  keine  active  Rolle  zufalle.  Rähx«mani<i,  LEaaitil 
hatten  dagegen  gefunden,  dass  die  Gewebszellen  bei  der  £&tstel»m|^l 
Amyloids  betheiligt  sind  und  dasselbe  nahm  Eählmank  auch  bei^glkfc«! 
Entstehung  des  Hyalins  an.  I 

LiteraiurüberXerosis.  I 

Frftenkel  und  Fimmlie.  Arch.  /    Auffenheilk.  17,  Bd.  I 

Kmehbert  und  Ileiii«r,  iJtach    med.    Wochenfchr,  1864.  B 

Leber,  u,   Gr{ife'*  Arch.  29.   ßd.  ■ 

Bejme&d  und  Colomi&tti,   Ophthal    Congrtn  m  Maüafkd  1881.  I 

6«tÜer,   BtricM  d.    VIL  im    Ofihth.'CongrMut»  m  Beidelhtrg  1888,  p.  3f0.                             I 

Literatur  über  Xe  r  Ophthal  m  a  sl  ^J 

Schweig^ger,  Arch.  f.  Auger^ük.  13.  Bd-  pag,  '2A1.  ^^H 

Steffen,   Klin,   MonaM    f.  Augtnheilk,    1884  {wo  wettert  LUertUuru  ^V 

Literatur  über  amyloide  und  hyaline  Deg  enerai  miL  I 
IwahM,  V,  Gräfe' M  Arch    ^1.  Bd.  I 

Toilim,    Bmtr.  %,  paüi.  Anai.  n.  aüg,   Path.  p.  Ziegttr  4.  u.  5.   Bd,^   tr«  dit   w  iii^f  X*^^! 

hierühtr  gtsammtlt  ist,  I 

§  358.  Das  Epithel  der  Hornhaut  degenerirt  in  der  Bevi,t| 
bald  die  Cornea  längere  Zeit  nicht  von  den  Lidern  bedeckt  igt« 
besonders  bei  starkem  Exophthalmus,  bei  welchem  der 
irgend  eioer  Ursache,  z.  B.  durch  Tumoren  in  der  Orbita 
gedrängt  wird,  sowie  bei  Auswärtsstülpung  der  Lider,  dem  sogü»  1^ J 
tropium  oder  bei  grossen  Cor  nealstaphylomen  (§359).  h  il'l 
diesen  Fällen  vertrocknet  das  der  Luft  exponirte  £pithel  and  bteibi  fi^^l 
so  dass  die  Oberfläche  glanzlos,  rauh,  uneben  und  trüb  wird,  bi^l 
bilden  sich  weissliche  schwielige  Masseo,  in  denen  oft  gelbliche  fltif\ 
auftreten.  Diese  werden  durch  Concremente  gebildet,  welche  will' 
Hyalin  bestehen  (Fuchs). 

Bei  der  haedfifmügen  (v.  Gräfe)  oder  garteLTSrinlgeii  (?.  4* 
Hombanttrilbung,  einer  nicht  eben  bäuägen,  meist  beide  Ao^  («< 
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licht  gleichzeitig)  befallenden,  meist  ohne  Entzüodung  verlaufenden 
ikang  nicht  jugeodUcher  Individuen  tritt  im  Lidspaltenbereich  der 
i  eine  Tillbung  in  Form  eines  scharf  begrenzten  Gürtels  auf,  der 
Iber  den  unteren  Tbeü  der  Cornea  verläuft  und  eine  Breite  von 
am  besitzt  Im  Gebiete  der  Degenerationszone  wird  die  Oberfläche 
>mhaut  fein  punktirt,  graulieb  oder  auch  bräunlich  und  auffallend 
;hsicbtig.  Das  Epithel  ist  stellenweise  mächtig  verdickt.  Unter 
ben  finden  sich  hyaline  C4>ncremente  (FrcHs)  eingelagert  und  dünne 
einer  harten  Substanz,  die  kohlensauren  und  phosphorsauren  Kalk 
agnesia  in  feinen  Körnern  und  Kry stallen  enthält 
ie  gürtelförmige  Hornhauttrübung  findet  sich:  L  an  Augen,  die 
IB  von  Entzündung  der  Iris  und  des  Ck»rpus  ciliare  (Iridocyclitis) 
rumpfung  begriffen  sind,  2.  an  Augen  mit  chronischem  Glaucom 
dieses),  3,  (viel  seltener)  an  normalen,  senilen  Augen.  Bei  der 
Form  hat  die  Trübung  eine  mehr  ins  Graugelbe  oder  Graubraune 
de  Farbe  (v.  Arlt). 

IS  Bindegewebe  der  Cornea  erfährt  im  höheren  Alter  sehr  häufig 

i   Eandpartieen   der  Membran    eine  feinkörnige  Einlagerung   von 

r  Substanz,  namentlich  unter  der  BowMAN'schen  Menabran  (Fuchs), 

den  Crrelsenbogen ,   Arena  senilis  s.  ßerontoxon  verursacht. 

lichtgraue  Bogen   verläuft   coneentrisch   zum  oberen  und  unteren 

Irand,  durch  einen  schmalen  durchsichtigen  Saum  von  ihm  getrennt. 

•al  und  nasal  ist  die  Trübung  gewöhnlich  schmaler  oder  fehlt  ganz, 

ich  aber  auch  zum  vollständigen  Kreise  schliessen. 

rliert  das  Comealgewebe  an  Resistenz,   so  kann   die  Mitte  der 

ut  durch  den   intraocularen  Druck  nach   vorn   gedrängt  werden, 

,  sie  nach  und  nach  die  Form  eines  Kegels  annimmt,  dessen  ab* 

ite  Kuppe  annähernd  ihr  Centnim  einnimmt,  ein  Zustand,  der  ak 

conns  bezeichnet  wird.     In  älteren  weit  vorgeschrittenen  Fällen 

promirfenteste  Stelle   des  Kegels  gewöhnlich  mehr  oder  weniger 

SS  gefärbt  und  verdünnt    Im  Ganzen  ist  die  Veränderung  selten. 

sehr  wahrscheinlich,   dass  eine  abnorme  Dünnheit  der  centralen 

der  Cornea  die  Entstehung  des  Keratoconus  begünstigt  oder  ver- 

ch  consecutiv  im  Gefolge  langdauemder  Entzündung,  die  zu 
Gefässbildung  (Pannus)  in  der  Hornhaut  führt,  kann  die  Sub- 
propria    derselben   ihre    Widerstandskraft    und    Elasticität   ver- 

so  dass  sie  in  ähnlicher  Weise  deform irt  wird  (Keratectasia 

1  n  o). 

69.    Unter  Harnhantstaphylom  versteht  man  eine  halbkugel- 
weinbeerenähnliche,  gewöhnlich  blaugrau  aussehende  Prominenz, 
die  Cornea  zum  Theil  oder  ganz  vertritt,  mit  humor  aqueus  ge- 
und  ganz  tider  zum  Theil  von  Narbengewebe  gebildet  wird,  das 
ler  weniger  Pigment  enthält    Die  Wandung  eines  solchen  Staphy- 
mn  durchweg  dick  {2—3  mm  und  mehr)  oder  aber  dünn  und 
eise  so  schwach  sein,  dass  gelegentlich  Berstung  eintritt 
\  Homhautstaphylom  entwickelt  sich  nach  grösserer  geschwtiriger 
ion  der  Cornea.     Wird  danach  die  Iris  in  die  DurdSbruchsstelle 
t  (wodurch  manchmal   ein  Prolapsus  Iridis   gebildet  wird), 
^t  sie   weiterhin  bei  der  Heilung  den  Substanzverlust  aus^füllec, 
eht  an  Stelle  des  CrOmealgewebes  ein  relativ  nachgiebiges 
Da  in  Folge  der  Zerrung,  welche  dabei  die  Iris  er"' 
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intraoculäre  Druck  pathologisch  gesteigert  wird  (Glaucotn),  so  to4  fa 
Narbengewebe  mehr  und  mehr  vorgedrängt.  Bei  kleinen  G^sckvini 
wird  unter  Umstanden  nur  eiuc  ektatische  Hör  d  hautnarbe  il 
vorderer  Synechie  gebildet,  während  grosse  Substanz  Verluste,  welche  fr 
Iris  in  grösserer  Ausdehnung  (über  4  mm)  biossiegen,  zum  partiellei 
H  o  r  n  h  a u  t  s  t  a  p  h  y  1 0  m  zu  führen  pflegen .  Geh t  die  Cornea  gi^sn» 
theils  oder  ganz  zu  Grunde^  so  kann  ein  Totalstaphylom  entüdo. 

Totalstaphylome  der  Cornea  können  weiter  zum  Interealarstaphjftai 
d.  h.  einer  partiellen  oder  allgemeinen  Ektasirung  der  Sklera  io  ikv 
vordersten  ca,  3  mm  breiten,  unmittelbar  an  den  Limbus  Corneae  pm- 
zenden  Zone  führen,  in  welcher  ein  ringförmiger  Wulst  gebildet  »iii 
der  sich  aus   schiefergrauen   oder  dunkelblauen  Hügeln   zusammensfllä 

Das   Skleralstaphylom    verdankt  seine  Entstehung    in    der  B||i  i 
einer  atrophischen  Verdünnung  der  Sklera,  welche  entweder  im  vo 
Theil  nahe  der  Cornea  oder  aber  am  Aequator  oder    am  hintertfi  N  | 
des  Auges  zu  Ausbuchtungen  führt. 

Das  Staphyloma  corporis  ciliaris  liegt,  der  Gegend  li  1 
Ciliarkörpers  entsprechend,  etwas  weiter  rückwärts  als  das  lutemlt- 
staphylom  und  kann  in  Folge  von  Entzündung  der  Sklera  (SUaiBi 
entstehen.  Die  Sklera  wird  während  des  Nachlasses  der  Entsüadinfi 
der  vorderen  Skleralzone  in  Form  eines  ringförmigen  Wulstes 
(v.  ÄELT)  und  erhält  zufolge  ihrer  Verdünnung  zugleich  eine 
graue  Färbung.  Dieser  Ausgang  der  Skleritis  ist  jedoch  ein  sehr  i 
Weit  häufiger  werden  die  Skleral-Staph  ylome  der  Ciliar-ö] 
Aequatorial-Gegend  durch  chronische  Sklero- Chorioiditis  veraRact 
welche  gewöhnlich  zuerst  in  der  Uvea  {Chorioiditis,  Iridochorioiditi$l  *■ 
ginnt  und  dann  allmählich  auch  die  Sklera  in  Mitleidenschaft  zieht  n 
Verlauf  des  Processes  kommt  es  sehr  häufig  zu  Steigerung  dö  wxt 
ocularen  Druckes,  wodurch  der  Ektasie  der  Sklera  bauptsächlicii  Vr | 
Schub  geleistet  wird. 

Sowohl  die  ciliareu  als  äquatorialen  Staphylome  entwickele  ^\ 
gewöhnlich  zu  mehreren  neben  einander  und  die  äquatorialen  spefii 
können  eine  bedeutende  Ausdehnung  erlangen*  Die  anatomische  Cito" 
sucbung  zeigt,  dass  die  verdünnte  ektasirte  Sklera  meist  in  den  spto« 
Stadien  innig  mit  der  stark  atrophirten  Chorioidea  verwachsen  ist,  4ii| 
ferner  die  Betioa  an  der  Stelle  der  Ausbuchtung  in  der  Regel  Ü 
atrophisch  und  mit  der  Chorioidea  entweder  ebenfalls  verwachsen  ist  iii 
aber  (seltener)  frei  die  Ektasie  überspannt. 

Das    Staphylom    des    hinteren    Poles     des    Augapfci 
wird    hie    und   da  durch   eine   ähnliche   Sklero  -  Chorioiditis  venuaei^l 
Meist   aber   ist   eine  solche  nicht  deutlich  nachzuweisen,    und  es  Otto | 

ätiologische  Moment  für  dieses  bei  starker  Kurzsiclitigkeit  vor 

Staphyloma  posticum  Scarpae  noch  nicht  völlig  klar  (fsi  1 
Myopie). 

Literatur  über  Degeneration  der  Hornhaut   und  der  8klff*| 

▼.  Arlt  KUniaeke  DarUtüung  der  Krankhcü  de*  Auffet^    Wim  1881. 

Bock,  Zw  KtHntnü»  der  bandjSrmigen   HorttkauUrühuttg,    Witm   1887. 

fmclü  {QreUenbogen  u.  htoidJÖTmige   Trübung),  o.   Oräfe'*  Arek.   S?.  B^L   III.   ■««.  tH  •>  0 

VBtÜ«0hip»   Arch,  /    Auffenheük.  9    Bd, 

UmamiMehy  Ilandb    v.  Griff«  w%d  Saetniteh  i.  Bd.,  W9  wtüere 
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360.  Als  Katarakt  oder  Staar  bezeichnet  man  Trübungen  der 
1,  welche  durch  VeränderuBgen  des  Linsengewebes  oder 
Kapsel  tiiid  des  Kapselepithels  bedingt  werdeti. 
>ie  Trübungeo  sind  theils  grau,  theils  weiss,  können  io  jedem  Alter 
jamen  und  bilden  entweder  ein  für  sich  auftretendes  Augenleiden 
gesellen  sieh  consecutiv  zu  anderen  Augenerkrankungen ,  z,  B.  zu 
sehen  Entzündungen  der  Chorioidea  hinzu. 

ei   dem  Neugeborenen    sind    sammtliche  Linsenfasern    weich  und 
m,   allein  schon  in  der  Jogend  beginnt  im  Centmm  der  Linse  ein 
siruDgsprocess,  welcher  mit  dem  Alter  stetig  zunimmt  und  schliess- 
azu  führt,  dass  bei  Greisen  nur  noch  die  Rindenschicht  der  Linse 
reiche  Beschaffenheit  besitzt,   während  der  Kern  hart  und  gleich- 
etwas  gelblich  geworden  ist.    Je  älter  das  Individuum,  desto  grösser 
Allgemeinen   auch   der  harte  Kern.     Der  Sklerosirung  liegt  eine 
tige  (jedoch  ohne  Keratinbildung  verlaufende)  Umwandlung  und 
migere  Verbindung  der  Linsenfasem  zu  Grunde,  wobei  die  Fasern 
Kern  verlieren ,  sich  abplatten   und  zu  einer  gleichmässig  homo- 
Masse werden,   welche   nur  noch  da  und  dort  eine  concentrische 
lung   erkennen   lässt.  —  Bei  der   senilen  Staarbildung  trübt  sich 
Regel  nur  der  noch   nicht  sklerosirte  Theil  der  Linse,   also  die 
ischicht 

e  katarabtSse  Trübung  der  Llme  ist  zu  Beginn  wesentlich 
h  bedingt,  dass  sich  einerseits  in  den  Fasern  Vacuolen  und  kleine 
pfchen  bilden,  dass  andererseits  die  Fasern  auseinanderweichen» 
fis  in  den  dadurch  entstehenden  Spalten  kugelige  homogene  Massen 
en.  Dieses  Auseinanderweichen  tritt  zuerst  in  der  Aequatonal- 
auf.  Weiterhin  erfährt  die  Masse  der  Linsenfasem  eine  körnige 
lg,  wird  quergestreift,  und  zerfallt  schliesslich,  wobei  sich  kömiger 
s  und  Myelintropfen  bilden.  Da  zur  Zeit  dieser  Veränderungen 
ise  deutlich  aufquillt,  so  ist  der  Degenerationsprocess  offenbar 
ler  vermehrten  Aufnahme  von  Flüssigkeit  in  die  Linsensubstanz 
len. 

T  Zerfall  der  Linsenfasern  ftthrt  schliesslich  zur  Bildung  einer 
ttkömchen ,  Myelintropfen ,  Cholesterinkrystallen  und  Faserresten 
nden,  zuweilen  zum  Theil  verkalkenden  breiartigen  Detritusmasse, 
selbe  wasserreich,  so  dass  sie  eine  flüssige  milchähnliche  Masse 
so  kann  der  noch  erhaltene  Linsenkern  sich  verschieben  und 
uken  (Cat.  Morgagni).  Verliert,  was  gewöhnlich  der  Fall  ist, 
fallsmasse  von  ihrem  Wassergehalt  und  dickt  sie  sich  ein,  so 
die  Linse  eine  Schrumpfung  und  Verkleinerung,  Gleichzeitig 
Ach  auch  Kapselkatarakt  einzustellen.  Dies  ist  das  Stadium  der 
ife. 

r  von  der  kataraktösen  Entartung  nicht  betroffene  sklerotische 
er  Linse  erfährt  während  der  Kataraktbildung  eine  Aendernng 
hemischen  Zusammensetzung,  welche  wesentlich  durch  eine  Ver- 
;  des  Cholesterins  charakterisirt  ist  (Zehender,  Matthiebsek  & 
!N,  Michel  &  Wagner). 

I  Linsenkapsel  erleidet  bei  der  Staarbildung  keine  merkliche 
;,  sie  kann  dagegen  sowohl  an  der  Vorder-  als  an  der  Hinter- 
icht  unerheblich  an  Dicke  zunehmen  und  gleichzeitig  eine  leichte 
g  erhalten.  Es  können  sich  fem  er  auf  der  Innenfläche  glashelle 
Ken  auflagern,  welche  entweder  flache  Platten  oder  »i 
^eiförmige  Prominenzen  bilden.   Die  Substanz  diesei 
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ist  der  Kapselsubstanz  in  ihren  Eig^enschaften  sehr  ähnlidi  u&dise 
seits  als  eine  Guticularbildang,  andererseits  als  ein  ümwa 
des  Kapselepithels  anzusehen. 

Für  letzteres  spricht,  dass  nach   Bscker  die  Kerne  des! 
epithels   bei  Kapselkatarakt  eine  eigenthflmliche  Umwandhng  < 
und  sich  in  eine  homogene,  röthlich  braune,  stark  lichtbredteiihS 
umwandeln  können,  welche  nach  Auflösung  der  Zellen  zu  dmsiga] 
verschmilzt,  die  sich  der  Innenfläche  der  vorderen  Ktpsd 

Die  Kapselepithelien  können  nach  Becker  bei  Ki 
eine  hydropische  Degeneration  erleiden,  wobei  sie  zu  grossen,  i 
enormen  Zellen  anschwellen,  welche  als  BläschenzeUen  bezeiduietvBfel 
Es  können  die  äusseren  Linsenfasem    der  Aequatorialz(»ie  dnfih:f 
Blasenzellen  sich  umwandeln  und  weiterhin  unter  Auflösung  des  T 
zerfliessen.    Die  Veränderung  beruht  wesentlich  in  einer  Flüssig 
nähme  und  kommt  ausser  bei  uncomplicirter  Staarbildung  aodi  beiki 
Zündungen  des  Auges,  z.  6.  bei  Iridochorioiditis  ( Jwanoff)  soik  r 
nach  Extraction  der  kataraktösen  Linse  vor. 

Sowohl  bei  uncomplicirter  Staarbildung  als  auch  nach  Verktzacl 
der  Linsenkapsel  und  bei  Entzündungen   in    der   Umgebung  telBI 
pflegt  das  Epithel  der  vorderen  Kapsel  in  Wucherung  zu  gerathciL  >1 
sich  vergrössemden  und  vermehrenden  Zellen  dringen  zwischen  <kel 
verändert  gebliebenen  Epithelien  ein  und  heben  dieselben  vonderK^Kl 
ab.    Sie  senden  femer  Fortsätze  aus,  welche  untereinander  in  VeiUBfai 
treten  und  auf  diese  Weise  ein  Zellennetz  bilden,  in  dessen  Masdiafel 
anderen  Epithelzellen   liegen.     Weiterhin  tritt  zwischen  den  Epitkdsl 
eine  homogene   Zwischensubstanz  auf,   und   die   ursprüngUch  psit] 
Zellen    bestehende  Masse   wandelt  sich  in   lamellös   geschichtetes,  t:\ 
Hornhaut  nicht  unähnliches  Gewebe  um,  welches  gegen  die  LinseB&ar] 
gewöhnlich    in    mehr  oder  weniger  grossem    Umfang   durch  dne  U? 
normalen  Epithels  abgegrenzt  ist.    Im   Laufe    der  Zeit   stellen  »d : 
diesem  bindegewebsähnlichen  Product  der  Kapselzellen    meist  regreas^* 
Veränderungen  ein,  welche  wesentlich  durch  Bildung  stark  lichtbrediaif  , 
Schollen  und  Cholesterintafeln  sowie  durch  Kalkablagerungen  charaktensü'- 
sind.    Sie  bedingen  es,  dass  das  Gewebe  undurchsichtig  weiss  wird. 

Die  eben  beschriebenen  Veränderungen  der  Kapsel  und  ihres  Ifr 
thels  bilden  zusammen  diejenige  Erkrankung,  welche  mau  als  Eifsd 
katarakt  bezeichnet,  und  können  sich  sowohl  zu  angeborener  als  r. 
erworbener,  seniler  oder  consecutiver  Katarakt  hinzugesellen. 

Nicht  selten  treten  bei  Epithelwucherungen  an  der  Voiderkap^c! 
auch  Epithel  ähnliche  Zellen  an  der  Innenfläche  der  hinteren  Kapsel 
auf  und  bilden  hier  entweder  einen  continuirlicben  oder  einen  dt^- 
contiuuirlichen  iuselförmigen  Zellbelag  (Pseudoepithel  der  hinteren  Kapsel 
nach  Reckeu).  Die  Zellen  sind  theUs  rund,  theils  oval,  theils  unregel- 
mässig gestaltet  und  mit  Ausläufern  versehen  und  können  unter  Um- 
ständen an  der  hintern  Kapsel  ein  ähnliches  Gewebe  bilden^  wie  das 
eben  von  der  Vorderkapsel  beschriebene.  Sie  können  sich  ferner  auch  is 
Blasenzelleu  umwandeln. 

Da  die  hintere  Kapsel  in  der  Norm  kein  Epithel  besitzt,  so  isi 
es  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Zellen  vom  Epithel  der  vorderen  Kapsel 
stammen.  Man  muss  annehmen  (Becker),  dass  zufolge  der  Lockeraog 
der  Linseufiiserendeu  die  am  Aequator  der  Linse  gelegenen  Epithelien  der 
vonleren  Kapsel  sich  nach  hinten  vorschieben. 

Bei  Entzündungen  in  der  Umgebung  der  Linse  können  Eiterköipercben 
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isßnkapsel  durclibrecheti  und  in  das  Innere  der  Linse  eindringen, 
kverletzter  Kapsel  kommt  es  dagegen   nie  zu  Eiterbilduiig  in  der 


36L    Die  Katarakte  werden  je  nach  dem  Sitz  and  der  Ausbreitung 

isehaffenheit  der  Veränderungen  sowie   nach  der  Genese  imd  der 

n  der  sie  auftreten,  mit   besonderen  Bezeichnungen  belegt.    So 

man  z,  B.  von  einer  Cataracta  lenticularis,  wenn  nur  die  Linsen* 

z,   von  einer  C.  capsularis,   wenn  nur  die  Kapsel  sammt  Epithel 

irt  ist    Mit  den  Bezeichnungen  C.   totalis,  C,  partialis,   C.  cen- 

i  axialis,  C.  lactea,    C,  nigra,   C.  iuida  etc.    wird  Sitz,  Aus- 

g  und  Beschaffenheit  der  Veränderungen  näher  charakterisirt.    Die 

C.  senilis,    C.  juvenum,    C,  congenita,  C.  primaria,  C.   conse- 

etc.  beziehen  sich  auf  die  Zeit,   in  welcher  sie  auftreten,   sowie 

Genese,    Von  einigen  Hauptformen  sind  noch  gewisse  Besonder- 

zu  erwähnen. 

r  angeborene  Linsenstaar  ist  mit  Ausnahme  des  harten  Kern- 

über  dessen  anatomische  Structur  noch  wenig  bekannt  ist,  stets 

da  ein    harter  Kern  noch  nicht  existirt     Nach   Becker  wird 

ine  abnorme  Menge  von  Flüssigkeit  aufgenommen  und  sammelt 

dachen    Kapsel   und   Linsenfasem    an*     Der  weiterhin    sich   ein- 

B  Zerfall    der  Linsenfasem    kann    so    bedeutend   werden,    dass 

ich  nur  noch  eine  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Blase  übrig  bleibt 

■  Schlchtstaar  (C.  zonularis),  der  entweder  schon  bei  der 

vorkommt  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  sich  entwickelt,  ist 

ausgezeichnet,  dass  nur  eine  Schicht  der  Linse  trübe  wird. 

der  getrübten  Schicht  wie  von  einer  Schale  umschlossene  klare 

ann    eine   verschiedene  Grösse  und   dementsprechend  die   klare 

;hicht  eine  verschiedene  Breite  haben.    Manchmal  sieht  man  in 

uatorialgegend  Andeutungen  einer  zweiten,  ausserhalb  der  ersten 

n  Trübungsschicht.    In  selteneo  Fällen   ist  diese  zweite  Schicht 

isch  zur  ersten   complet  gebildet;  es  kann  sogar  eine  partielle 

chicht   vorkommen.     Ein   Zusammenhang    dieser  Staarform   mit 

steht  ausser  Zweifel  (Horner). 

mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  als  Ursache  der  trüben 
feinere  und  gröbere,  rundliche  und  spindelförmige,  zwischen  den 
sem  liegende,  mit  feinkörniger  Masse  und  Myelintropfen  gefüllte 
und  Spalten,  Auch  der  Kern  zeigt  kleine  Lücken,  wenn  auch 
jeringerer  Zahl,  während  die  Rindenschicht  normal  ist. 
i  gleichfalls  angeborene  oder  in  der  Jugend  erworbene  Staar- 
die  Cataracta  polaris  anterior  oder  der  Pyranildalstaar. 
in  circumscripter,  oft  kegelförmig,  oft  nur  wenig  prominirender 
iar  am  vorderen  Linsenpol  von  0,5—2,0  mm  Durchmesser,  Die 
te  Stelle  ist  lebhaft  weiss  und  lässt  manchmal  eine  leichte 
l  der  Kapsel  erkennen.  Die  Ursache  dieser  Bildung  liegt  in 
hzeitigen  ulcerösen  Perforation  der  Cornea,  wie  sie  z.  B.  durch 
boe  der  Neugeborenen  herbeigeführt  wird.  Kommt  die  Linse 
fluss  des  Kammerwassers  an  die  Perforationsstelle  zu  li^en, 
^bt  deren  Kapsel  mit  der  Cornea,  und  die  Kapselepithelien  ge- 
1  Wucherung.  Wenn  dann  später  die  Cornea  durch  Wieder- 
lg  der  vorderen  Kammer  sich  wieder  von  der  Linse  entfernt, 
die  Kapsel  in  Form  einer  Pyramide  oder  eines  Kegels  nach 
gezogen. 
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Als  Wntere  Polarkatamkt  wird  eiDe  Staarform  bezeichnel,  wd» 
am  hiBtereo  Pol  mit  einer  kleineB  ctrcümscripten  Trübung  begintt,  ifi 
lange  BtatioDär  bleibt,  nach  einer  gewissen  Zeit  aber  sich  innerhaAiff 
Bindenschicht  in  Form  radiärer  Streifen  verbreitet.  Worauf  die  «fe 
Trübung  beruht,  ist  nicht  bekannt;  bei  weiterer  AuBbreituDg  des  Procm 
weichen  die  LiEsenfasem  aaseinander,  und  es  treten  zwi^en  dmli 
Imgelige  geronnene  Massen  (Ländolt  ,  Becker)  auf.  Gleichzdtig  ihl 
sich  eine  Wucherung  des  Kapselepithels  ein,  welche  auch  zu  ZellaBO»  i 
lungen  an  der  hintern  Wand  (Pseudoepithel)  führt.  Die  AflFecti<m  Qi 
consecutiv  nach  Erkrankung  der  Chorioidea ,  des  Glaskörpers  aad  # 
Retina  (namentlich  bei  Retinitis  pigmentosa),  ferner  nach  NeUhiÄ^I 
lösung,  bei  der  Bildung  intraoculärer  Tumoren  und  nach  Cychtii  i 

Die  traumatische  Katarakt  ist  meist  die  Folge  einer  Ved 
der  LinBeukapseL  Ist  letztere  eiDgerissen,  so  dringt  Flüssigkeil  ifliir| 
Umgebung  in  die  Substanz  der  Linse  und  verursacht  eine  QueUof  itj 
Trübung  der  Linsenfasem.  Nach  Schlösser  tritt  zuerst  Vacuol«  '"" 
in  den  Fasern,  dann  eine  Quellungschicht  in  der  hintern  CortiGiild| 
Erfüllung  der  vorderen  Sternstrahlen  mit  körniger  Masse  airf, 
zugleich  ein  perinucleares  Kanalsystem  sichtbar  wird.  Bei  ji_ 
lEdividuen  drängt  sich  dabei  häufig  der  grösste  Theil  der  Linse 
Riss  hervor  und  wird  nach  und  nach  vom  Humor  aqueus  aufgelM.  M 
wenn  nur  ein  kleiner  Theil  der  Linsensubstanz  austritt,  wird  Mi| 
der  Regel  der  innerhalb  der  Kapsel  verbleibende  Theil  der  Linse  1 
getrübt.  Linsenwunden  heilen  beim  Menschen  nur  ausnahmsweatt,  < 
dass  Katarakt  entsteht,  Regeneration  von  Linsen-  oder  Kaf 
tritt  gewöhnlich  nur  in  beschränktem  Umfange  ein.  Letztere  winll 
vom  Kapselepithel  producirt. 

In  seltenen  Fällen  verursacht  schon  eine  heftige  Erschüttennig  < 
Trübung  der  Linse. 

Die  senile  Katarakt  oder  der  Oreisenstaar   ist   ein  Rinil 
indem  der  harte  sklerosirte  Kern  mehr  oder  weniger  durchsieht 
Die   Trübung    beginnt    gewöhnlich   in   der  dem    Aequator 
CJorticalis  und  breitet  sich  dann  sowohl  über  das  vordere  €ds  das  I 
Rindeugebiet  aus.    Den  Beginn  der  Störung  bildet  ein  Auseinandeniati«| 
der  Faserschichten,  welchem  weiterhin  eine  moleculäre  Trübung  mi^ 
Zerfall  der  Linsenfasern  nachfolgt 

Die  bei  Diabetes  auftretende  Katarakt  hat  nichts  für  dieseo  ffs$\ 
Charakteristisches.  Die  anatomischen  Verändermigen  sind  die  gWdil 
wie  bei  andeni  Staaren  derselben  Altersstufe. 
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Leber^    Zur  Pathologie   der  lAtue^    ZthenderU  khn    Monaiihiiiter  1870,     ffiiTajrih^  ^  ' 
ttaarart,     2yUb%mg  der  Linse  nach   Verletzung  ihrer  Kapetl ,    ii€6#f  Bemtiert,  tfv  4f  J 
tieh^ng9weise  des  ^aÜonäreji  Kern-  und  SehichUtaares  ßberhaupt^  9.  Or^'e  Artk  H  ' 

Mioli«!  und  Wagner,  9,  Grä/e*s  Ar<^,  38.   Bd. 

JlftU«r,  H,,   Ges,  Bekrißen  p.  S59— Sdfi. 
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«T,  E^fptfimtnUlU  Studie  üAer  traumaii*che  KataTokt,  Münehtm  1887. 

r.  J.t   Esqterima^,  üiüertuch.  tMr  GemtMe  der  mrord.  Kapitlkatarakt^  Dia*.  Zürich  1886. 

Prieitlfty,  Den    Wacfuihum  der  Lmt^.  Med.   Time*  and  Qa*.   1883  20.  Jaii.  p.  S. 

Attas  dir  palhoL  iKstoIogm  de§  AufCM, 

it,  Xattliieuen  und  J&cobfeilt  Utb4r  dU  Brechung icci/fidenleH  und  üS^r  die  ^emüehe 

tchofenhett  katnraktöser  Lmtatmhttttmz,  Zehemdef^a  Um.  M<mat$bl,  XVII  p.  307. 

Literatur  über  Bchichtstaar. 

,  Areh,  /.  Äugenheük.  18.  ^dL 
jnuin.  V.  Gräfin  Areh.  32.  ßd, 
l,  0|iAtA.  Ho^    Eep.    VoL   XII 
w,  B.  Gräfe'a  ArtK  35.   Bd 

362.  Atrophie  und  Degenerationen  der  Urea  treten  uanjentlich 
►  hem  Alter,  nach  Entzündungen  und  nach  Glaucom 
Die  senile  Atroplile  betrifft  namentlich  die  vorderen  Partieen 
hürioidea  zwischen  Aequator  und  Corpus  ciliare,  sowie  die  Um- 
l  des  Opticus,  in  denen  nach  dem  sechzigsten  Jahr  oft  starke 
Duung  der  Membran  und  Verödung  der  Capillarschicht  (Kühkt) 
nstellen. 

ie  als  Drnsen  der  Olaslamelle  bezeichneten,  zuerst  von  Don- 

md  H.  Mcllek  genauer  studirten  Bildungen  sind  in  senilen  Augen 

üfiges  Vorkommnias,   und  man  kann  sie  manchmal  schon  mit  dem 

Spiegel  als  helle,  kleine  Fleckchen  auf  der  Chorioidea  der  Aequa- 

Bgend   oder  der  Umgebung  des  Opticus  erkennen.    Sie  sitzen  der 

en    Schicht   der   Chorioidea  (Lamina    vitrea  oder  Glasmembran) 

id  ragen  somit  ins  Pigmeiitepithel  hinein,  dieses  etwas  zur  Seite 

nd.    Sie  haben  eine  knollige  Form,  eioe  coucentrische  Schichtung, 

sich  nur  schwach  in  Bämatoxylin  und  Karmin  und  gleichen  den 

sn,  ebenfalls  senilen  Excrescenzen,   die   man  auf  der  Descemet- 

fembran  der  Cornea  oder  auf  der  Innenseite  der  vorderen  Linsen- 

öndet.     Wahrend  früher  die  Ansicht  herrschte,  dass  diese  Drusen 

:bse   der  Glaslamelle  seien,    machen   es  neuere   Untersuchungen 

heinlicher,  dass  iie  dem  Pigmentepithel  entstammen.    Uebrigens 

aan  ganz  dieselben  Gebilde  sehr  oft  im  Gefolge  von  chronischer 

Retinitis  und  Retinitis  pigmentosa.    Nach  v,  Recklinohäusen  be- 

diese  Verdickungen  aus  Hyalin. 

der  Iris  führen  Entzündungen  uamentlich  dann,  wenn  die  Iris 
r  Cornea  verwächst  {vordere  Synechie,  Leukoma  adhaerens)  und 
gedehnt  wird,  zu  starker  Atrophie.  Sie  documentirt  sich  durch 
des  Pigmentes,  Verdünnung  und  bindegewebige  Entartung  der 
)ie  Wände  der  Gefässe  degeneriren  hyalin  und  werden  verdickt, 
j  Verengerung  und  bisweilen  auch  Verschluss  des  Gefässlumens 
fide  kommen  (Ulrich),  Aehnlich  ist  die  Degeneration  der  Iris 
onischem  Glaucom, 

der  Chorioidea  führt  die  Dehnung  der  Membran  durch  Staphy- 
ung  zu  ganz  ähnlichen  atrophischen  Veränderungen,  wobei  in  der 
este  Verwachsung  mit  der  ektatischen  Sklera  stattfindet. 
ch  Entziindungen  bleiben  bald  ausgebreitete,  bald  umschriebene 
Herde  zurück,  in  denen  das  Gewebe  fibrös  ist,  die  Gefässe  verödet, 
ven  zu  Grunde  gegangen  sind,  wahrend  zugleich  Verwachsungen 
I  benachbarten  Theilen  der  Retina  und  Sklera  vorhanden  sind. 
ch  starken  eiterigen  Entzündungen  der  Aderhaut  kann  allmählich 
fe  längerer  Zeit  Knochenbildung  im  Bereich  des  früheren  Exsu- 
iiftreten,  so  besonders  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea. 
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Senile  Veränderungen  des  Corpus    etlimre  kommen 
dessen  planem  Theile  vor  und  bestehen   (Kdhmt)  in  YortickiKi 
Vascularisirung  der  reticulirten  Substanz,  in  Bildung  ?on  i . 
Excrescenzen  in  den  Glaskörper  hinein  und  in  EntwidLduög  ml 
die  6 — 7  mm  gross  werden  können  und  durch  AbhebongderPisd 
retinae  von  der  Pigmentlamelle  entstehen.     Mandimal  ist  anckli 
abgehoben  und  nimmt  an  der  Cystenbildung  Theü    Das  Corpvs  ( 
dem  die  Cysten  aufsitzen,  zeigt  dabei  in  einzefaien  Gefis^dneta! 
phische  Zustände  (Kuhnt). 

Bei  starker  Eurzsichtigkeit  sowie  nach  Entzündung«!  Ini 
Ciliarkörper  ebenfalls  atrophisch  werden. 

Degenerationen  des  GlaskSrpers  treten  häufig  in  Folge  ^i 
Zündung  der  Ghorioidea  und  namentlich  des  Corpus  ciliare  aal  * 
selbe  ist  bei  hochgradiger  Kurzsichtigkeit  der  Fall. 

Während  im  Normalzustand  der  Glaskörper  eine  klare,  dieis 
Gallerte   bildet,    in    der   sich  vielgestaltete    Zellen  in  massige  Dal 
finden,  wird  er  durch  die  erwähnten  Leiden  sehr  oft  mehr  ote  nn 
verflüssigt   und  wässerig  (Synchysis).      Zugleich   erhält  er  dm» 
wohnlich  abnorme  Beimischungen ,  nämlich  Glaskörperflocken ,  die  tksl 
punkt-  und  fadenförmig,  theils  membranös  fetzig  sein  können  oül 
wohl  hauptsächlich  durch  eingewanderte   Lymphkörperchen,  Beste  «1 
Blutergüssen   etc.  gebildet  werden.    Manchmal    findet   man  andi  Ok\ 
sterinkrystalle   und    nach    Poncet  Tyrosinnadeln    und  Phosphatausi 
(Synchisis    scintillans).     Nicht  selten  ist  femer   der   hintere  The3t1 
Glaskörpers  von  der  Retina  durch  einen  serösen  Erguss  abgelöst  (Gkl 
körperablösung  Iwanoff's).    Oft  schrumpft   der   d^enerirte  Glssäqcl 
(vergl.  „Netzhautablösung**  pag.  924).  1 

Degeneration  und  Schrumpfung  des  ganzen  Balbü 
wie  sie  nach  tiefgreifenden  Verletzungen  oder  gewissen  EntzundufBl 
(namentlich  des  Uvealtractus)  sich  einstellen,  bezeichnet  man  als  Pktktt  i 
hulhl. 

Die  Schrumpfung  des  vorderen  Abschnittes  des  Auges,  die  Phth'uii 
anterior,  wird  namentlich  durch  chronische  Entzündung  des  Coiffi 
ciliare  (Cyclitis)  mit  mehr  oder  weniger  starker  Mitbetheiligung  d^  it 
stossenden  Iris  und  Ghorioidea  herbeigeführt.  Dabei  wird  in  einem  ge> 
wissen  Stadium  des  Processes  das  Auge  abnorm  weich  und  in  Folp 
dessen  durch  die  Musculi  recti  vierseitig  abgeplattet. 

Phthisis  des  ganzen  Auges  mit  ähnlichen  ErscheinongeB 
folgt  in  der  Regel  eiterigen  Entzündungen  der  Ghorioidea  mit  Vereitenog 
des  Glaskörpers.  Diese  Entzündung  kann  entweder  durch  ektogeK 
Infection  (Wunde,  Fremdkörper,  Homhautgeschwtir)  oder  durch  endogene 
(pyämische  Metastase,  Meningitis)  veranlasst  worden  sein.  Im  Veriiofe 
des  Processes  schrumpft  das  Auge  langsam  auf  einen  Bruchtheil  seines 
Volums  zusammen. 

Die  Untersuchung  phthisischer  Bulbi  ergiebt  gewöhnlich  starke  Yff* 
dickung  der  Sklera,  Atrophie  der  Ghorioidea  und  Retina,  die  manchmal 
abgelöst  ist,  oder  auch  in  Folge  früherer  Vereiterung  ganz  fehlen  kann. 
Der  Glaskörper  ist  meist  auf  einen  kleinen  fibrös  degenerirten  Rest  xd- 
sammengeschrumpft.  Nach  langem  Bestände  trifft  man  oft  Verknöche- 
rungen an  der  Stelle  des  Glaskörpers,  so  dass  der  ganse  hintere  Tbdl 
des  Bulbus  mit  spongiösem  Knochen  ausgefällt  sein  kann.  Zwischen 
den  Knochenbalken  findet  sich  nebst  Gef&ssen  viel  Bindegewebe,  dis 
unter  Umständen  Kalkconcremente  enthält. 


Phthisis  bulbi.     Degenerationen  der  Retina, 
Literatur  über  Drusen  der  Glaslame  IIa. 

9.  Grä/et  Areh    1     Bd. 

Ud.  sa.  Bd.  4 

l,,   ibid    2.  Bd. 

rnghAUMmn,  Handb    d.  allg,  Paikoioffie  1883,  p.  410. 

Literatur  über  Atrophie  des  Uvealtractus, 

'.themäer't  Um.  McmaUbt.   ISSI,  Beilagthe/t 

.  Gräfes  Areh    28,   Bd. 

ir,   Handh.  v.  Graft  m.  Smtmiirh  4    Bd. 


J63.    Degenerationen  der  Betina  stellen  sich  im  höheren  Alter 
1  welcher  Zeit  sie  an   ihrer  Dtirchsichtigkeit  Einbusse  erleidet, 
1   die  Limitans   externa  und   interna   verdickt,   die   Wandungen 
[itgefasse   sklerosirt   und   mit   Fetttröpfchen   oder   Kalkkömchen 
t  werden  (Leber).     Femer   trifft  man  in   senilen  Augen  oft  aus- 
hene  cystolde  Degeneration  in  den  vorderen  Partieen  der  Mem- 
sine  Entartung,   welche   über  die  ganze  Netzhaut  verbreitet  auch 
ösung  der  Retina,  nach  Verletzungen  und  bei  glaucomatösen  Zu- 
vorkommt    Die  CystenentwickeluBg  beginnt  mit  der  Bildung 
ler  Lücken,   welche   nach  Meirkel  vorwiegend   in   der  äusseren, 
in   der  inneren  Kömerschicht  liegen ,   nach  Kuhnt  können  sie 
der  moleculären,  der  Ganglien-  und  Nervenfaserschicht  auf^ten. 
;tehen   so  allmählich  reihenweise  neben   einander  liegende,    mit 
r  communicirende  Höhlen,  die  durch  dicke  Radiärfasem  wie  durch 
1  von  einander  getrennt  werden  und  einen  flüssigen  Inhalt  be- 
Durch  Confluenz  können  sich  Cysten  bilden,  die  mehrere  Milli- 
>urchmesser  haben. 

ophie  und  Degeneration  der  Retina  stellen  sich  femer  in  Folge 
her  Retinitis  (s.  diese),  nach  Hämorrhagieen ,  bei  Netzhautab- 
i,  chronischer  Chorioiditis,  bei  hochgradiger  Entartung  der  Retinal- 
z.  B.  nach  thrombotischem  und  embolischem  Verschluss  derselben 
B  stärksten  werden  die  nervösen  BestAndtheile  von  der  Atrophie 
»,  während  das  Stützgewebe  und  das  Pigraenteyithel  nicht  selten 
istische  Wuchenmg  eingehen.  Die  Stäbchen  und  Zapfen  erfahren 
sm  Untergang  oft  eine  Quellung  und  verwandeln  sich  in  keulen- 
nförmige  Gebilde.  Mitunter  (namentlich  bei  Netzhautablösung) 
m  sie  sich  auf  das  zwei-  bis  dreifache »  verändern  ihre  Form, 
sich  an  den  Enden  in  mehrere  Aestchen  oder  bilden  kugelige  und 
förmige  Gebilde  oder  stark  lichtbrecheude  faserige  Säulen  (Lebee). 
-venzellen  der  äusseren  und  inneren  Köm  erschiebt »  sowie  die 
izellen  können  ferner  durch  fettige  und  kolloide  Metamorphose 
ide  gehen.  Bei  grossen  Blutungen  und  heftigen  Entzündungen 
sie  bald  der  Nekrose.  Unter  Umstanden  können  die  sämmt- 
ervösen  Elemente  verloren  gehen,  so  dass  an  Stelle  der  Retina 
le  Bindegewebsmembran  zurückbleibt 

Plgmenteplthel  der  Eetlna  bleibt  bei  Chorioidal-  oder  Eeti- 
nkungen  fast  nie  unverändert,  kann  aber  auch  ohne  letztere  ver- 
e  pathologische  Veränderungen  eingehen.  Die  Zellen  verlieren 
,ufig  ihre  regelmässige  Gestalt  und  Pigmentiniog.  Einzelne  Ver- 
as Pigment  ganz,  während  andere  im  Gegentheil  stärker  pig- 
werden.     Dass  die  sogenannten   Drusen  der  Glaslamelle  nach 


die  Abhebung  der  Retina  von  der  Chorioidea  odei 
Pigmentepitibel  durch  einen  flOssigen,  gewöhnlich  s 
der  R^el  ein  secundfirer  Vorgang,  vemrsacht  durch 
halb  der  Netzhaut  liegen.  Durch  VeränderoDg 
(Schrumpfung)  kann  in  seltenen  Fällen  aach  Abi 
ursacht  werden.  Meist  aber  handelt  es  sich  1)  i 
Retina  von  ihrer  Unterlage  dadurch,  dass  der  < 
schrumpft  (Leber,  Nordenson)  oder  dadurch,  da 
Verletzung  zum  Theil  abfliesst,  so  dass  hierdard 
mindert  wird.  Schrumpfung  des  Glaskörpers  tritt 
wissen  Entzündungen  der  Uvea  und  bei  Myopie  anf 
häufigste  Ursache  der  Netzhautablösung.  Es  kam 
Abdrängung  der  Retina  von  ihrer  Unterlage  : 
Dies  tritt  bei  Cysticercus  subretinaüs  oder  Tumor  dei 
Tuberkelwuchening  etc.)  ein.  Dabei  kami  die  Ret 
liegen  oder  durch  einen  Flüssigkeitserguss  auch  i 
gehoben  sein.  Seltener  bewirkt  ein  snbretinales  ei 
oder  Stauungstranssudat  oder  ein  Blutergoss  (sponü 
AbdräDgung  der  Netzhaut. 

Dass  der  schrumpfende  Glaskörper,  auch  ohne 
bindegewebige  Degeneration  erfahrt,  Netzhantablöso] 
Stande  ist,  geht  ans  den  experimentellen  Untersnchung 
der  nach  Einbringen  aseptischer  Fremdkörper  in  den 
Kaninchen  nach  wenigen  Tagen  ausgedehnte  Netzhaut 
sah,  welche  unter  dem  Zuge  des  sich  verdichtenden 
Eetina  entstanden  sein  mussten. 

Unterstützt  wird  die  Ablösung  nach  Lkbeb  dorcl 
Retina  an  der  Stelle,  wo  der  Glaskörperzng  am  & 
wirkt.  Durch  die  Rissstelle,  die  makroskopisch  (oj 
einer  gewissen  Zahl  von  Netzhautablösungen  sich  consi 
bei  den  erwähnten  Versuchen  Lebeb's  ausnahmslos  eii 
Glaskörperraum  Flüssigkeit  hinter  die  Retina  treten  u 
rasch  vergrössem. 

Die  Untersuchungen  Nordensons  bestätigen  Lkbjeb's 
dass  die  chronische  Verdichtung  des  Glaskörpers  ohne  V 
sichtigkeit  zu  ausgesprochen  lockig  -  fibrillärer  Bescha 
durch    die    Schrurnnfunsr   frei    werdende  Raum    zwisch« 
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idkuA  «091  Qr^^fM  mmd  Saemiteh  5.  Bd, 
,  Opktk.  Ho9p.  itpoHM    YII. 

Literatur  über  Degeneration  der  Eetina. 

Bit,    Uihw   du  Erkrankwgen   der  Maeiala   hdäa    der  Netdia^,    Du»,  Zftridi   188t, 

I  ic«ie«re  IMeratw  hierübet. 

Ittpler,    Areh.  f.  JvgmheOk.  IS.  Bd.  p.  Ul, 

Literatur  über  Ablösnng  der  Netzhaut. 

ender*  §    Hm.    M<maUbL    XI  ^    Beüageheß    md   Hamdkuck    von    Qrä/e    «t.  Saemitek, 

,  tco  die  vettere  lÄterahtr  zu  finden. 
Die  NeixhautiddÖtmiff,   Wiesbaden  1887. 


54.  Relativ  häufig  wird  der  Seknerr  von  Atrophie  befaUen, 
r  sowohl  primär  (geDuiue  Atrophie)  als  auch  secuDdär  nach 
Jöterbrechungen  oder  Entzündungen  des  Nerven  oder  nach  Zer- 
ier  Retina  resp.  des  Auges. 

genuioe  Atrophie  des  Opticus  bietet  meist  das  Bild  der  grauen 
tioe  und  charakterisirt  sich  histologisch  dadurch,  dass  der  Seh- 
sr  Verlust  seines  Markes  und  entsprechender  Volumsverringening 
durchscheinenden  graulichen  oder  graulichgelben  gallertig  aus- 
Strang verwandelt  wird,  welcher  an  Stelle  der  Nervensubstanz 
ifiFereute  Fibrillen  enthält  (Leber).    Indem  das  Mark  schwindet, 
sieh  die  Nervenfasern  zuerst  in  blasse,  varicöse,  marklose  Fasera 
dann   ihre  Varieositäten   verlieren   und  homogen   werden.     Im 
;adium  trifit  man  zwischen  den  Nervenfasern  viele  FettkörDchen- 
imentlich  im  Chiasma  und  den  Tractus  optici.    Auch  Amyloid- 
in  kommen  hier  und  da  vor  und  zwar  ebenfalls  mehr  in  den 
Partieen.    Leber  konnte  dieselben  einmal  centralwärts  bis  io 
)ra   geniculata   externa  und   auf  die   Oberfläche  der   Sehhügel 
In  weiteren  Stadien  sind  sowohl  die  gröberen   als   feineren 
ebeaepten  mehr  oder  weniger  verdickt,  ebenso  die  Gefösswände. 
Bindegewebsproliferation  wird  aber  gewöhnlich  vermisst. 
graue  D^eneration   kann   zu  Beginn  inselförmig  auftreten  und 
einzelne  Partieen   des  Opticus,   des  Chiasma  und  des  Tractus 
en  und  zwar  nicht  nui   im  Sinne  des  Querschnittes,  sondern 
Längsschnittes,     Scliliesslich  mrd  indessen  die  Atrophie  meist 

graue  Atrophie  kann  sich  bloss  auf  den  Opticus  erstrecken, 
iber  kommt  sie  zugleich  mit  grauer  Degeneration  der  Hinter- 
es Rückenmarkes  oder  mit  multipler  Herdsklerose  vor  (vergl. 
l  §  99),    Sie  kann  femer  auch  bei  progressiver  Paralyse  auf- 

(eituDgsunterbreeliaiig  im  Sehnerren  durch  Druck  (Tumoren, 
per,  Exsudate,  Fractur  des  Canalis  opticus)  oder  durch  Conti- 
mung  schreitet  von  der  Stelle  der  I^ion  aus  die  Atrophie 
gen  das  Auge  als  auch  gegen  das  Chiasma  und  die  Tractus 
descendirende  Atrophie  rückt  bis  zur  Retina  vor  und  bringt 
Nervenfaser-  und  und  Ganglienzellenschicht  zum  Schwunde, 
lie  übrigen  Schichten  gewohnlich  ganz  normal  bleiben.  Findet 
i  im  Gebiete  des  Tractus  statt,  so  dauert  es  lange,  bis  die 
die  Bulbi  erreicht.  Bei  Läsion  der  Stabkranzfasem  und  des 
trums   des  Opticus  kann  nach  v.  Monakow  ebenfalls  eine  £ 


sie  genauer  bekaDnt,  ähnlich  denen  bei  grauer  Atrophie.  AI 
schwindet  zuerst  die  Markhülle  der  Nervenfasem.  In  den  späterei^ 
findet  man  schliesslich  bloss  noch  das  bindegewebige  Gerüst  dei 
ohne  eine  Spur  der  Nervensubstanz,  Meist  treteo  dabei  Amylol 
chen  in  geringerer  oder  grösserer  Menge  auf,  1 

Die  Degeneration  des  Setnerren  nach  Neurttifi  tritt  j 
am  Orte  der  Entzündung  auf,  kauu  sich  aber,  ähnlich  wie  bei  ^ 
Unterbrechung,  auf-  oder  absteigend  als  graue  Atrophie  weit  I 
Nerven  ausbreiten.  So  kann  eine  Neuritis  des  OpticusstanmiesJ 
sich  nicht  bis  zur  Papille  erstreckte,  diese  doch  nachträglich  zur  i 
bringen.  Soweit  die  Entzündung  im  Nerven  ausgebreitet  ge 
trifft  man  im  Stadium  der  Atrophie  ausser  dem  Mangel  der  Nei 
gewöhnlich  erhebliche  Kernvermehrung,  oder  es  sind  ganze  Kern 
durch  ein  kemreiches  neugebildetes  Bindegewebe  ersetzt. 

Neuritische  Atrophieen  können  sich  nebst  der  zugehörige 
direnden  Degeneration  unter  Umständen  auch  bloss  auf  gewisse 
des  Nerven  beschränken,  so  z.  B,  auf  einen  Theil  der  oberfli 
Faserhündel  oder  auf  einen  mehr  oder  minder  grossen  Sector  des 

Aehnlich   wie    Entzündungen    führen    auch   Geschwulst^ 
Druck  und  Störung  der  Circulation  Atrophie  der  Sehnerven  her 

Endlich  kann  eine  Atrophie  des  Opticus  auch  durch  Vcr» 
der  Arterien  in  Folge  von  Arteriosklerose  oder  von  Emb« 
ursacht  werden. 


Mit  Rücksicht   auf   die   Atrophie    nach    circnmscripter    N< 
namentlich    einig©  Befuede  bemerkenswerth ,   welche   seigen, 
Macula   lutea   gehörenden  Fasern   in  beiden  Sehnerven  ETi^;lGii 
zur  Degeneration    gelangen    können j    und  zwar,    wie   es  scheint, 
ganiB  circumscripter ,    im  Bereiche  dieser  Faseni  auftretender  Neu 
dann    auf-    und    absteigende    Degeneration    hervonmft.       Man    fiiH 
Foramen    opticum    gegen  den  Bulbus  hin  die  axiale  Partie  des  9 
m  Degeneration  mit  Schwund  der  Nervenfasern,  Kern-  und  Bind 
Wucherung»     Dabei  rückt  die  degenerirte  Bündelgruppe  gegen JH| 
bin  aus  ihrer  axialen  Lage  mehr  an  die  Peripherie  und  swar  fl| 
in  beiden  Nerven  nach  der  Temporalseite,  eo  dass  sie  hinter  d3 
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Liters tiir  über  Degenerationen  dee  Sehnerven. 

e.   Gr^f^M  Artk.  tO.,  21,  u    25.   Bd. 

m,  Änai.   Untersuchungen  ^trophitcher  Sehnervem.^  Um.  MiomUsbl  /,  Auifemheäk.  XVII, 

rürd*  Beäagtht/t. 

tw,   Jrch.  /.   Pttfckütir.   12  ,   14.  vnd  1$.  Bd 

:  ,   Oes,  Sfhri/ttn  p.   342, 

,   Ugher    Eremmng    umd  Atrophie   der    Nervi   und    Traetua   opÜeL    «.    Gräf^t    At^, 

fd. 

UEtem.  Befund  von  Amaurose^  ZetUekr.  f,    Witntr  AerzU    V.  Jakrg  ,  und  Uebßr  Com* 

'0n  vnd  d^t   Ur^rtmff  de*  Sehnerpen^  ebenda    Vlll. 

ZvT  paihol,  Anaionue  der  NHahaut  %tnd  de*  Sthnenen,    Vtrch    Artk.   10.   Bd. 

iteratur  über  Degeneration  des  Maculabündela, 

i&tr  OemchtäfUd  m^d  Fateroerlauf  im  optitehen  Leitungsapparat,  HaiU   1 8ä4. 

^  J.,  Zur  AnmtGmie    imd  Notologie   der  retrobulbären  Neuritis  {Ambljfopia  eentralie)^ 

ajta  Arch.  28.   Bd 

tUöiicatioHtamblifopiet  r.  Grä/e^t  Arek.  82.  Bd, 

,  Örff/e*!  Jreh,   28.  Bd, 


65.  Bei  Earzsfehtlgkeit  oder  Myopie  entwirft  das  Äuge  nur 
en  GegeoständeD  deutliche  Bilder  auf  der  Netzhaut,  während 
Fähigkeit,  das  Bild  entfernterer  Gegenstände  deutlich  zu  pro- 
nicht  gegeben  ist.  Daran  könnten  drei  Momente  schuld  sein: 
yrm  starke  Krümmung  der  Cornea  oder  der  Linsen- 
n,  2) abnorm  stark  brechende  Kraft  der  brechen- 
idien,  B)  abnorme  Länge  der  sagittalen  Augenaxe. 
Irlt  zuerst  nachgewiesen  hat,  ist  in  der  Regel  nur  das  dritte 
die  Ursache.  Speciell  ist  zu  bemerken,  dass  die  Cornealkrüm* 
i  Myopie  nicht  vermehrt  ist  Bei  starker  Kurzsichtigkeit  ist  sie 
ringer  als  normal  (Donders).  Keratoconus  und  Cornea  globosa 
len  allerdings  unter  Umstanden  auch  Myopie,  aber  die  gewöhn- 
irzsichtigkeit    hat    mit    solchen    Homhautveränderungen    nichts 

übliche  pathalogisühe  Yerinderungen  treten  im  kurzsichtigen 
iist  erst  in  späteren  Jahren  auf,  doch  kann  hochgradige  Myopie 

der  Jugend  das  Auge  stark  alteriren,  und  in  späterem  Alter 
Degenerationen  niemals  aus.  Mit  der  abnormen  Verlängerung 
)us  geht  natuE^emäss  eine  Dehnung  und  zum  Theil  eine  Ver- 

seiner  Membranen  Hand  in  Hand,  wobei  namentlich  der  hintere 
Auges,  die  Gegend  der  Macula  lutea  und  des  Opticus  der  Sitz 
sbuchtung  sind.  Dieselbe  ist  meist  eine  gleichmässi^e,  so  dass 
s  Eiform  mit  gleichmässiger  Rundung  des  hinteren  Poles  erhält, 
in  sich  an  letzterem  eine  bestimmte  Partie  und  zwar  namentlich 
nd  zwischen  Opticus  und  Macula  lutea  in  Form  eines  Staphy* 
sbuchten.  Im  einen  wie  im  andern  Fall  kann  eine  V  erlange - 
er   Hulbusaxe  bis  auf  30  und   mehr  Millimeter  zu   Stande 

während  das  normale  Auge  eine  Länge  von  22—24  mm  besitzt 

Grund  dieser  Ausbuchtung  des  hinteren  Bulbus-Abschnittes  ist, 
ir  noch  nicht  genau.  Am  ehesten  würde  eine  Resistenzverminde- 
Sklera  den  Process  erklären.  So  viel  ist  sicher,  dass  am 
Pol  bei  sehr  starker  Kurzsichtigkeit  die  Sklera  oft  papierdünn 
;m  entsprechend  atrophirt  auch  zum  Theil  die  abnorm  ge- 
horioidea  und  das  Pigmentepithel,  weshalb  stark  kurz- 
Lugen  in  der  Regel  einen  schwach  pigmenürt^n  Augenhintergrund 
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besitzen-  Ao  der  temporalen  Seite  des  Opticus  atrophirt  ausserdeQ  ii| 
Chorioidea  sehr  oft  total  und  zwar  zuerst  in  Form  einer  dem 
Opticusrand  anliegenden,  ophthalmoskopisch  durch  helle  Färbung  ( 
baren  SicheL  Bei  wachsender  Kurzsichtigkeit  nimmt  sie  gewöhnlici  o ! 
Breite  zu  und  wird  zum  Halbmond  oder  Meniscus  s.  Conus  und  ba  j 
höheren  Graden  der.Stötung  zum  sog.  Staphy  I  oina  posticum    Ift 

starker  Ausbuchtang  dt  ( 
Sklera  ist  gewohntid^ 
Schiefstellung  des  Sehiflncr  I 
endes  verbunden,  m 
dasselbe  bei  der  Beiri«l-| 
tung  von  vom  seoimBik-l 
oval  statt  rund 
(Fig.  450).  Grosse  Stafb*] 
lome  zeigen  bei  derBtti^ 
tigung  mit  dem  Augenspi^  j 
eine  bläulich  -  weisse  gfr  I 
zcnde  Färbung  (Farttlrl 
Sklera),  indem  dortTOir| 
Chorioidea  mit  AqssiIb  [ 
vielleicht  einzelner  GiIbI 
oder  einiger  kleiner  Hfl 
mentinsein  nichts  OMskriF 
sehen  ist.  Oft  wird  kl 
Rand  des  Meniscus  oder  kl 
Staphjionas  durch  PigM'l 
Wucherung  in  Form 
schwarzen  Saumes  bcgm^l 

Das  StaphylaiD 
die  halbe  oder  auch  il 
ganze  Circumferenz  des  Opticus  (Fig.  450  Ringstaphylom),  kisitül 
auch  gegen  die  Macula  hin  vorschieben  und  hier  mit  ähnlichen  iß»^l 
phischen  Stellen,  die  schon  früher  entstanden  und  ophthaltnoskopräck  mI 
weisse  rundliche  oder  unregelmässig  begrenzte  Flecken  bemerUw  MI 
confluiren.  Die  genannten  Flecken  bilden  gewöhnlich  das  Endglied  crl 
Reihe  von  pathologischen  Veränderungen  der  Maculagegend,  die  a^l 
unter  dem  Namen  Chorioiditis  postica  zusammenzufasseii  j^l 
obgleich  hauptsächlich  die  Retina  erkrankt  und  es  noch  nicht  steter  kl 
dass  alle  diese  Veränderungen ,  wie  abnorm  starke  oder  unrcgebDisip| 
Pignientirung  der  Maculagegend,  Blutungen  daselbst  und  at  * 
hellere  kleinere  und  grössere  Fleckchen  etc.  (Fig,  450),  auf 
liehen  Vorgängen   beruhen.     Es  ist  wahrscheinlich,  dass  auch  St 

in   den  Gefässen ,   sowie  Zerrungen  und  Verschiebungen  der  

und  dadurch  bedingte  Degenerationen  bei   der  Ma  cu  laerkranku] 
der  Myopen  eine  grosse  Rolle  spielen. 

Ganz   charakteristisch    für    maligne  Formen  der  Myopie  sind  ^ 
Glaskörperflocken  und  Ghiskörperverflüssigung,  denen  dann  oft  Kaud^l 
oder  Netzhautablösung  nachfolgt. 

Die  Hypemietropfe   charakterisirt  sich  durch  abnorme  Klfaetf| 
sagittalen  Äugenaxe   und    führt   nicht  zu   tieferen    pathoIogtadieD 
änderungen  der  Gewebe  des  Auges. 

Was  die    feineren   Verändernngen    des    hinteren     Stapbylosi 
Myopen  betrifft,  so  ist  zu  erwähneuj  daas  nach  Kuhn x  au   der  Stellt  ^ 


Fig.  450,    Veränderung  des  Augen  hinter 
gratidea  bet  »tarker  Myopie. 


^ 
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3  die  Chorioidea  total  atrophirt  sein  kann,    so    dass   nur  die  Glas- 

1  mit  einem  Minimum    faserigen    Gewebes  der  Sklera  fest  anliegt. 

.  indessen  die  Aderhaut  auch  bloss  partiell,    d.  h.  in  ihren  inneren 

n  (Choriocapillaris    und    Schicht    der    kleinen    Gefässe)  atrophiren. 

ina,  welche  dem  atrophischen  Theil    der  Chorioidea  anliegt,  fehlen 

ich  das  Pigmentepithel,  die  Stabchen  und  Zapfen  sowie  die  äusseren 

Femer  fand  Kuhnt  bei  progressiver  Myopie   zndem  an  einzelnen 

)ine  wirklich  entzündliche  Infiltration  der  Randzone  der  Chorioidea. 

eigenthümliches  Verhalten  der  Retina  bei  myopisch-staphylomatösen 

(Turde  von  Jaeqeb  und  Naobl  ophthalmoskopisch   und   in    neuerer 

.  Weiss  und  Cabl  Thbodob  Herzog    in  Batern  anatomisch  beob- 

Es  kann  nämlich  durch  den  Zug,  der  von  der  Ausbuchtung  zwischen 

und  Macula  auf  die  angrenzenden  Membranen   ausgeübt  wird,   an 

len  Seite    der    Sehnerven-Papille    die    Retina   und  Chorioidea  auf 

laufgezogen  werden,   so   dass   eine   sogen.  Supertractionssichel  auf 

icus  entsteht.     Der  letztgenannte   Autor  fand,    dass    an    der  über 

nerv  liegenden  Retina  Stäbchen  und  Zapfen  fehlen  und  dass  auch 

lerschichten  alterirt  sind. 

3  die  Maculaerkrankung  der  Myopen  betrifft,    so  fand  Lehmüs  an 
e  eines  intra  vitam   beobachteten  dunklen  Pigmentflecks,   der  die 
utea  einnahm,  im  Bereiche    der  Chorioidea  das  Stroma  sehr  stark 
rt    und    die    Gefasse    ausgedehnt.      Im   Bereich   der   Retina  war 
Hyperplasie    des    Pigmentepithels    sichtbar,   wobei   dasselbe   im 
des  Herdes  in  mehrfachen  Schichten  übereinander  lag.    Zwischen 
md  Retina  endlich  war  ein  flaches  gelatinöses  Exsudat  vorhanden^ 
brechend  der  Mitte  des  Herdes  am   dicksten   und   (abgesehen  von 
eilen)  zellenlos  war.  —  Weiss  fand  bei  mehreren  Augen  die  Ader- 
lentlich   im  Bezirk  des   hinteren  Poles  verdünnt,    mit  zelliger  In- 
durchsetzt,  innig  mit    det  Sklera    verwachsen  und   stellenweise 
der  Retina  fest  verlöthet.     Bei   umfangreicherer  Erkrankung  des 
zirkes    kann    es  auch    zu  completer   Atrophie   der   Chorioidea   in 
oder  kleinerer  Ausdehnung  kommen. 

Literatur  über  Myopie. 

"unkheken   de$    Aug€9y    3.  Bd.^   und    XJtber   die    Urmthen   und  du    Entstehung  der 
rhtigkeüj    Wien  1876. 

or,  Herzog  m  Bajem,    Mittheä,    aus    der  Universä.- AugenkUnik  zu  München  188). 
InomaUen  der  Refraetion^    Wien  1866,  p.  309. 
em  An^.   1.   Bd 
Gräfe* s  Arch.   15.  Bd. 
ender* i  JUm.  MonaUhl.   1881,  Beilagehe/t. 
is  Ertrankung  der  Macula  lutea,  Disi.  Zürich   1875. 
jcFi  Mittheüungen  3.  He/t,  188). 


lulatlonsstSrangen,  AnSmle,  HyperSmle,  Blutniig;eii,  Oedem. 

6.  Die  ausserhalb  der  Bulbuskapsel  liegenden  Gefässe  der  Lider, 
va,  Sklera  etc.  sind  einer  abnorm  starken  oder  schwachen,  rasch 
len  Füllung  leichter  unterworfen   als  die  innerhalb  des  Bulbus 

der  Uvea  und  Retina,  weil  letztere  unter  dem  Einfluss  des 
iren  Druckes  stehen.  Indem  dieser  die  Bulbuskapsel  in  normaler 
:  und  Rundung  erhält,  lastet  er  auch  auf  den  innerhalb  derselben 

Gelassen  und  wirkt  einer  abnorm  starken  Füllung  der  Uveal- 
lalgefässe,  sei  diese  durch  Congestion  oder  durch  Stauung  be- 

hrb.  der  spec  path.  Aiur.    7.  Aal.  g^ 
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dingt,  erheblich  entgegen.  Dadurch  leistet  er  allei 
auch  einer  aboorm  schwacheti  Füllung  der  intrabj 
Schub,  'i,  B,  dann,  wenn  der  Gesammtblutdruck  si| 
MonieDte  die  Blutzufuhr  zum  Äuge  erschweren.  J^ 
des  Blutes  aus  dem  Auge  und  der  Orbita  sorgeo. 
malen  Verhältnissen  zwei  durch  Auastoraosen  ver^ 
Yon  denen  die  grössere  durch  den  Sinus  caveniosui 
die  Vena  facialis  anterior  (Sesemann)  geht.  ^ 

Hyperämie  im  Bereich  der  extrabulbären  \ 
Entzündungen  abgesehen,  zunächst  bei  p a  t h  o  1  o  gl i 
des  intraocularen  Druckes  (Glaukom)  voi 
vorderen  Ciliarvenen.  Sie  beruht  darauf,  dass  d| 
schief  durch  die  Sklera  tretenden  Venae  vorticusai 
intraocularen  Druck  verengt  werden,  so  dass  das  (t 
80  stärker  durch  die  vorderen  Ciliarvenen  abfiiesst. 

Eine  abnorme  Füllung  der  Gefässe  der  Orbi^ 
Morbus  Basedowii  (Koeben,  Reith,  Rombero] 
als  pulsirender  Exophthalmus  bezeichneten  ( 
bei  welcher  der  Bulbus  stark  vorgetrieben  wird  und 
pulsatorische  Bewegung  in  der  Richtung  der  Orbit^ 
Sache  dieser  Vortreibung  (Protiision)  und  des  Pull 
enorme  Ausdehnung  der  Venen  der  Orbita,  namentli 
mica  superior  und  ihrer  Aeste,  welche  nach  Sattler 
Fälle  auf  eine  Ruptur  der  Carotis  interna  im  Sinn 
zuführen  ist,  wodurch  das  arterielle  Blut  in  die  iü  | 
einmündenden  Venen  sich  ergiesst. 

Die  Hyperamie  der  Intrabulbfiren  ttefSIsse  \ 
bloss  im  Bereich  der  Iris,  der  Retina  und  an  dem  C 
optici)  constatiren,  während  der  Nachweis  einer  abn 
füllung  der  Chorioidea  sowohl  iotra  vitam  als  auch  q 
Schwierigkeiten  hat  und  oft  unmöglich  ist.  Die  naj 
wahrnehmbare  rothe  Färbung  des  Augenhintergrui« 
vom  Sehpurpur  der  Retina)  von  den  Blutgefässen 
Retina  herrührt,  wird  durch  die  mehr  oder  weniger! 
des  Retinalpigmentepithels  und  der  Chorioidea  indivil 
Je  ptgnientreicher  das  Auge,  um  so  mehr  geht  dK 
Augengrundes  in  eine  grau- rothe  bis  grau-braune  I 
Pigmentirung  dagegen  giebt  die  deutlich  sichtbare^ 
sammen  mit  den  gröberen  Chorioidalgefässen  dem  ü 
haft  rothe  Färbung  und  dabei  anscheinend  abnorme! 

Deutliche  Hyperämie  der  Iris  (nur  bei  heÜ 
makroskopisch  wahrnehmbar)  ist  gewöhnlich  nur  l.»ei 
oder  als  Folge  von  Neubildungen  im  Irisstroma  zu 

Am  Sehnerv  wirrt  nicht-entzündliche  stärkerei 
d.  h,  eine  mit  dem  Augenspiegel  wahrnehmbare  stärK 
hch  der  nasalen  Hälfte  der  Papille  hier  und  da  ifl 
Anstrengung  der  Augen  durch  feine  Arbeit  beobachj 
Röthung  selten  hei  rasch  wachsender  Kurzsichtigkeil 

Stärkere  Hyperämie  der  Papille  oder  der  Red 
gewöhnlich  entzündlicher  Natur  \ 

Bei  Stauungshyperämie  sind  die  Retina 
gefüllt,  verbreitert  und  geschlängelt,  während  die 
schmäler  als  normal  sind.    Das  stauende  Moment  lie 
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ven-Papille,  sei  es,  dass  dieselbe  geschwellt  und  entzündet  ist  oder 
urcfa  abnorm  erhöhten  intraocularen  Druck  (Glaukom)  die  Vena 
is  retinae  comprimirt  und  dadurch  der  venöse  Abfluss  gehemmt 
Bei  Stauung  im  Bereich  der  oberen  Hohlvene  tritt  eine  Stauung 

Retinalvenen   aus  den  Eingangs  erwähnten  Gründen  gewöhnlich 
nn,  doch  sollen  bei  Emphysematikem  nach  Förster  und  Litten 
elten  die  Retinalvenen  stark  geschwellt  sein. 
)chgradige  Ausdehnung  der  Retinalarterien  und  Venen  wurde  da- 
in   einigen  Fällen   von   angeborenen  Herzfehlern  und  Pulmonal- 

mit  allgemeiner  Cyanose  beobachtet  (Knapp,  Leber,  Liebreich, 
).     Bedeutende  Stauung  mit  zahlreichen  Hämorrhagieen   kommt 
bei  Thrombose  der  Vena  centralis  retinae  vor  (Michel). 
hr  selten   sind  Varicositäten  der  Netzhautvenen.     Sie 

bei  Glaukom  von  Liebreich  und  Pagenstecher  beobachtet  und 
1  nach  des  Letzteren  Untersuchungen  wohl  auch  auf  Gefässsklerose, 
len  mit  der  durch  das  Glaukom  bedingten  Stauung. 

-literatur  über  Circulationsstörungen  im  Auge. 

Handb.  von  Oräft  u.  Saemisch  7.  Bd, 

i,  V.  Graftes  Areh.  29.  Bd. 

"erhandl,  des  fuU-?Ust.    Vereins  ru  Heidelberg  II. 

r.-D.  Berol    1855. 

indb.  von  Gräfe  u.  Saemisch  5.  Bd. 

AOas  der  Ophth.  Ta/.  IX  Fig.  S  n.  Taf.  XI  Fig.  1. 
tlmonaUtetiOse ,    Berl.   Hin.    Woehensehr.  1882  Nr.  28  u.  29,    und  Emphysem  ^    ibid. 

hrombose  der  Ceniralvene^  v.  Gräfes  Areh.  24.  Bd 
her,  V.  Graftes  Areh.  17.  Bd. 
d.   Times  €uid  Gaz.  1865. 

und  Henoch,  Kim.    Wahmehwumgen  und  Beobachtungen,  Berlin  1851. 
'andb    von  Gräfe  u.  S<umisch  6.  Bd.  {enthält   die  gesamwUe  Literatyr  des  pulsirenden 
kthalmus). 
Areh.  f.   Anatomie,  Phys.  «.  ufiss*  Med  1859. 

»67.     AnSmle    des   Auges   erlangt  namentlich   im   Bereich  des 
und  der  Retina  hohe  Bedeutung  und  kommt  auch  bloss  hier 
ich  genauer  zur  Beobachtung. 

gemeine  Anämie  hat  nur  dann,  wenn  sie  ganz  stark  ist,  eine 
.  verminderte  Füllung  der  Retinalgefasse  zur  Folge.  Dabei  wird 
lervenpapille  blass,  die  Retinalarterien  verengen  sich  stark,  und 
3  Venen  nehmen  etwas  an  Durchmesser  ab,  können  aber  auch 
nständen  eher  etwas  verstärkte  Füllung  zeigen. 
Anämie  nach  starken  Blutverlusten,  besonders  solchen  des  In- 
-actus  und  des  Uterus  etc.  kann  an  einem  oder  (häufiger)  an 
lUgen  der  Sehnerv  und  die  Retina  intensiv  erkranken  und  zwar 
es  sich  (Ziegler)  im  Wesentlichen  um  eine  fettige  Entartung, 
fsten  da,  wo  der  Sehnerv  durch  die  Lamina  cribrosa  tritt.  Es 
ich  hier  wie  auch  in  den  Markscheiden  der  Nervenfasern  des 
Opticus  eine  Menge  grösserer  und  kleinerer  Fetttröpfchen  im 
In  der  Netzhaut  erkrankt  wesentlich  nur  die  Nervenfaser-  und 
Zellenschicht,  am  stärksten  in  der  Umgebung  der  Papille  (fettige 
g  der  Stützzellen  und  der  nervösen  Elemente,  die  dabei  von 
eben  mehr  oder  minder  erfüllt  werden).  Es  handelt  sich  offenbar 
.mische  Degeneration.  —  Später  können  in  Retina  und  Opticus 
enfasem  vollständig  schwinden  und  Bindegewebe  Platz  machen 
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Die  bei  Vei^giftung  mit  ChiDin  und  Xatron  salicflkam  mdriii  A 
obachtete  Anämie  der  Retina  beruht  wohl  darauf,  diss  dnrddieW| 
giftung  der  Blutdruck  sinkt,  und  dass  danach  cUe  unter  den  intzMor: 
Druck  stehenden  Retinalgefässe  mangelhaft  gefallt  werden  (Bnisii 

Den  höchsten  Grad  der  Netzhaatischamie   beobachtet  raa  k  t\ 
nicht  allzu   selten,   meist   in  Folge    von    Klappenfehkni,  EndurQ! 
Aneurysma  der  Aorta  oder  Arteriosklerose  vorkommenden  EhMtI^I 
Arteria  centralis  retinae.   Der  Embolus  verschliesst  meist  den  AnsErl 
stamm  vor   seiner  Verzweigung  auf  der  Papille,    doch  kuin  uci  ':A 
seiner  Zweige  verlegt  werden.    Kurz   nach   der  Embolie  beobidudKl 
mit  dem  Augenspiegel  fast  vollständiges  Leerwerden  der  Beonihneni 
so  dass  sogar  die  grösseren  Aeste  derselben  nor  noch  einen  m±LjA 
Blutfaden  enthalten,  während  die  mittleren  und  feineren  YerzvaezzI 
gewöhnlich  gar  nicht  mehr  sichtbar  sind.     Die  Venen  sind  nam6±| 
in  der  Nähe  der  Papille  und  auf  dieser  selbst  verschmälert,  abenül 
als  die  Arterien,   und  nehmen  gewöhnlich   gegen  die  Peripherie  kaci 
Breite  zu.    Die  Opticus -Papille  erscheint   blass,    mit  scharfen  Giefil 
Nach   einiger  Zeit  stellen  sich  eine  aDmählich  zunehmende  FüSsafrl 
Arterien  und  der  Venen,  sowie  eine  starke  weissliche  Trübung  der  tesi 
ein,  welche  ihren  Sitz  rings  um  den  Sehnerv    und   die  Fovea  ces»:] 
herum  hat    Dadurch  wird  einerseits  die  Grenze  der  Papille  versdlar.! 
anderseits    erscheint    die    ganze  Maculagegend    und    Umgebung  k^I 
weiss  getrübt,  und  inmitten  dieser  Trabung  erscheint  dann  ein  bsi^  1 
rother  Fleck,  dessen  Centrum  der  Fovea  entspricht,  und  der  <^was  z^  \ 
ist  als  diese.    Da  nämlich  an  Stelle  der  Fovea  und  ihrer  unmittdB)i.'% 
Umgebung   die  Retina  normaler  Weise  stark   verdünnt  ist,  scheint  if 
die  Chorioidea  durch  und  es  wird  ihre  rothe  Färbung  durch  Costib' 
gegenüber  der  stark  getrübten  Retina  noch  verstärkt.    Kleine  BhitiK^ ' 
treten  ab  und  zu  in  der  Retina  in  der  Nähe  der  Papille  aal    Grö^ 
Blutungen   scheinen  durch  den  intraocularen  Druck,    welcher  der  Baä- 
Strömung  des  Blutes  in   den  Retinalvenen  entgegenwirkt,   verhindenr. 
werden. 

Die  Trübung  und  der  rothe  Fleck  können  erst  nach  mehreren  Ti;e: 
oder  Wochen  auftreten.  Später  verliert  sich  die  Trübung  wieder,  ix 
Gefässe  werden  wieder  schmäler,  weO  sie  sammt  der  Retina  und  lis 
Papille  atrophiren.  Letztere  wird  dabei  weiss,  oft  sehnig  glänzend«  \r 
hält  aber  scharfe  Grenzen. 

Bei  Verlegung  eines  Astes  der  Centralarterie  durch  Ejnbolie  (E51PT. 
Landbsberg)  oder  durch  syphilitische  Arterienerkrankung  (Haab)  ti?ta 
im  anämischen  Bezirk  entweder  nur  eine  TrQbang  der  Retina  sovie 
eine  starke  Füllung  und  Schlängelung  der  Venen,  oder  aber  toe 
Blutungen  auf. 

Dasselbe  Bild  wie  bei  Embolie  kann  durch  Thrombose  der  Carotis 
communis  und  der  Carotis  interna  verursacht  werden  (Michel),  Andi 
muss  angenommen  werden,  dass  Thrombosirung  des  Stammes  der  Centnl- 
arterie  (z.  B.  bei  syphilitischer  Erkrankung  derselben)  das  Reiche  Bild 
producirt  wie  die  eben  beschriebene  Embolie. 

Bei  Opticus-  und  Netzhautatrophie  pflegt  sich  im  Laufe  der  Zeit  eine 
hochgradige  Verschmälerung  der  Retinalgefiisse  einzustellen,  bis  schhes- 
lich  der  in  demselben  enthaltene  Blut&den  ganz  verschwindet.  Es  be- 
ruht dies  auf  einer  allmählich  eintretenden  Gefitesobliteration,  wobei  die 
Gefässwände  sich  verdicken  können. 
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Literatur   über  Anämie  der  Retina. 

r,  Ueber  CMmnamauroM,  I.-D.  Züriek  1882. 

'>U*e  Arhtü  entkää   die  gemmmU  lAUratiar   über  Isehämie  der  Retina  bei  ChiniMr  %Md 

^aUeyUätarevergifUmg. 

Handb.  von  Oräfe  tc  Saemiseh  7.  Bd.  p.  64. 
Uf.,  e.  Grä/e'e  Areh.  8.  Bd. 
u,  Zehender^t  kün.  MonaUbl.  1866. 
Dd,  Zehender't  Hin,  MonaUbl.  1866. 

teratnr   über  Anämie  der  Retina   nach  Blutverlust. 

erg,  Zeüsekr.  /.  Hin.  Med.  IV. 
BeitT.  9ur  paik.  Anat.  2.  Bd.,  tco  die  geeamtnte  übrige  Literatur. 

Literatur  über  Embolie  und  Thrombose 
der  Netzhautge fasse. 

üeb.  d.  Embolie  der  AH.  central.  Retinae^  Leipz.  1891  (tro  pag.  81  u.  /.  die  weitere 
^atur). 

.  Helmholtn'seke  Feeteehri/t,  SbtUgart  1891.     Arteriitis  epphäitiea. 
Arch.  /.  A.  u.  O.  1.  Bd. 
erg,  Arch.  J.  A.  u.  O.  4.  Bd 
Jandb.  ton  Orä/e  u.  Saeausek  5.  Bd.  p.  544 

HelmkoUn'ecJu  Feteckriß.     EfnboUe. 
Sitn-Ber.  der  ph^s-med.  Ges.    WünAwg  1881  N.  6. 

368.  Blatangen  im  Bereiche  des  Sehorganes  treten  zunächst 
rraumen  der  verschiedensten  Art  auf,  und  es  kann  unter  Um- 
1  schon  ein  heftiger  Schlag  oder  ein  Stoss  gegen  das  Auge  zu 
)urchsetzung  des  Kammerwassers  oder  des  Glaskörpers  mit  Blut 
Häufiger  reisst  die  Chorioidea  ein,  namentlich  in  der  Umgebung 
pticus,  wobei  auch  an  die  Rissstelle  angrenzende  Theile  der 
dea  und  der  Retina  blutig  infiltrirt  werden. 
montane  Blatangen  kommen  namentlich  in  der  Gonjunctiva  und 
seltener  in  der  Chorioidea  vor. 

[atangen  in  die  ConjanctlTa  können  schon  bei  starker  Stauung 
riete  der  oberen  Hohlvene,  wie  sie  bei  heftigem  Husten,  Brechen, 
ischen  Anfällen  und  bei  Heben  schwerer  Lasten  vorkommt,  auf- 
wobei sich  das  Blut  gewöhnlich  unter  die  Coigunctiva  Bulbi  er- 
(Hyphaema  conjunctivae)  und  mehr  oder  minder  grosse 
«lecken  bildet.  Bei  alten  Leuten,  die  an  Gefässatherom,  an  Herz- 
und  Herzhypertrophie  leiden,  treten  Blutungen  zuweilen  auch 
esonderc  Veranlassung  auf  und  bilden  dann  oft  Vorläufer  von 
itungen. 

atangen  in  die  Chorioidea  sind  selten  und  treten  meist  solitär 
nnen  indessen  einen  bedeutenden  Umfang  erreichen.  Sie  kommen 
lieh  bei  anämischen  Individuen,  sowie  im  höheren  Alter  vor. 
atangen  in.  die  Betina  können  bei  hochgradigen  Stauungen 
)  und  Entzündungen  der  Netzhaut  auftreten,  sind  aber  häufiger 
von  sklerotischer,  atheromatöser,  fettiger,  amyloider  (Alt)  oder 
r  (Oeller)  Degeneration  der  Gefässe,  sowie  von  Diabetes  und 
phritis,  von  leukämischer  und  einfacher  Anämie  und  führen  zu 
lämorrbagischen  Fleckung  der  Retina,  welche  gewöhnlich  als 
itis  haemorrhagica  bezeichnet  wird. 

[  atheromatöser  Entartung  der  Gefässe  sind  die  Blu- 
gewöhnlich  auf  ein  Auge  beschränkt,  treten  aber  multipel  auf, 
kann  die  Retina  von  zahllosen  kleinen,  zum  Theil  conflairenden, 
hen  bis  dunkelrothen  und  schwärzlichen  flecken  dordttotzt  sein. 
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Bei    Dialretes    mellitus    und    D.    insipidus    (Galem 

treten  sowohl  dissemiDirte  Blutungen  als  auch  kleine  weisse  D| 
rationsherde  auf,  welche  den  Herden  der  BKiiiHT'schen  Retinitis  A 
sehen.  Dabei  kommt  es  oft  zu  GlaskörpertrübungeD^  deren  Quelle  j 
falls  Blutungen  aus  Netzhautgefiisson  seiD  dürften.  1 

Bei  N e  phri ti  s  treten  neben  anderen  Veränderungen  (s.  Brigs 
Retinitis)  theils  streifige,  tbeils  rundliche  Blutungen   auf  J 

Bei  L  e  u  k  ii  m  i  e  kommen  Netzhautblutungen  etwa  in  einem  I 
der  Fälle  (Leber)  vor  und  betreffen  dann  meist  beide  Augen.     Dl 
bilden  sich  zuweilen  auch  noch  weisse  Flecken,,    welche    tbeils  «a| 
cöser  Hypertrophie  der  Nervenfasern   (v.  Recklinghausen),    Üh 
Infiltration  mit  Lymphkörperchen,  theils  auf  fettigen  Degeneratio: 
ruhen.     Besonders  charakteristisch  sind  weissgelbe  rundliche,  leici 
die  Retinaloberfläche  promiuirende  Herde  mit  liämorThagischem  H 
meist   im   vorderen  Theile   der  Retina,    oder  auch    in    der    Gege 
Macula  lutea  liegen,   gemischt  mit   kleinen,   rundlichen   Hämorrfad 
Die    helleo  Herde   bestehen   aus   Anhäufungen   von    weissen    und  fl 
Blutkörperchen.     Die  grossen  Herde  nehmen  die  ganze  Dicke  derl 
ein,  die  kleineren  sitzen    in  den  inneren  Schichten.      Deutschmaji] 
ausser  den  Blutungen  Hypertrophie  der  Rmliärfasern  und   sklerotifii! 
dickte  Nervenfasern, 

Bei  Betrachtung   mit  dem  Augenspiegel   sind  die  Ge fasse  heB 
normal,   die  Venen   rosenroth,   die   Arterien  hellorange   und   der 
Augenhintergrund   fällt   durch    hellgelbrothe   Färbung    auf.      Die 
sind   meist  weit   und   Oianchmal   durch  weisse  Streifen   seitlich  b€ 
welche  von   einer  Anhäufung  von  Leukocyten   herrühren.     MicHsi 
in  einem  Falle  Thrombose  der  Vena  centralis,  in  einem  anderen  1 
hose  der  Vena  ophthalmica  superior 

Bei  hochgradiger  perniciöser  Anämie  kommen  XeU 
blutungen  fast  ausnahmslos  vor,  und  es  kann  die  Retina  das  6 
Organ  sein,  wo  Blutungen  auftreten.  Die  Blutungen  sind  hellmtl 
streifig  oder  rundlich,  bald  nur  imnktförmig,  bald  grösser,  die  I 
lilass,  die  Venen  stark  ausgedehnt  und  geschlängelt.  Ab  und  zu 
auch  einzelne  weisse  Flecken  beobachtet,  und  es  können  auch  die 
Hämorrhagieen  ein  weisses  Centrum  haben.     Die  Blutungen  liegea 
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isser  bei  den  bisher  geDannteD  Krankheiten  kommen  Retinal- 
ien noch  bei  Purpura,  Phosphorvergiftung  (Nieder- 
,  Litten),  Intermittens  (v.  Kries)  und  bei  Leberkrank- 
Q  mit  Ikterus,  sowie  bei  ausgedehnten  Hautverbrennungen 

Wagen'mann)  vor. 
s  ausgetretene  Blut  wird  sowohl  in  der  Retina  als  in  der  Con- 
i  mit  der  Zeit  wieder  resorbirt,   wobei  meist  keine  erheblichen 
3rungen  zurückbleiben,    doch    kann  eine    dichte  Infiltration   der 
mit  Blut  zu  Gewebsatrophie  führen. 

teratur  über  Degenerationen  der  Bulbnsgefässe 
bei  Blutungen. 

lotde  Degeneration,  Campend,  d.  norm.  «.  path,  HUtoL  d.  Auge*. 
.,  Thrombo9e  der  vena  central,  ret.,  Zehender**  klm.  ManatM.  1878. 
indb.  von  Oräfe  und  Saemisdi  5.  Bd.  pag.  531. 
rhandl.  d.  Naturf.-Geieüsi^.  mu  FreSnarg  i.  B.  IV. 
lirombose  der  vena  central,  ret.y  v.  Qräf^i  Arch.  34.  Bd. 
\faUne  Degeneration ,    Vtrch.  Arch.  86.  Bd. 
her,  V.  Orä/e^M  Arch    17.  Bd. 
ntralU.  J.  Augenheük.  Nov.  1883. 

eratur  über  Retinaverändernngen  bei  Leukämie. 

um,  Zehender's  Jdm.  MonaUH.  XVI. 
sr,    Vireh.  Arch.  78.  Bd 
iender's  klin.  MonaUbl.    VII. 
eutschee  Arch.  /.  Um.  Med.  XXIL 
Gräfe*9  Arch.  24.  Bd. 

Literatur  über  Retinablutungeu  bei  Anämie. 

JorrespU.  f.  Schweizer  Aerzte  1872. 

tzungsber.  der  ophth.  GeselUch.j  Zehendet' s  Hin.  Monatsbl.  XII. 

?.  Orä/e'e  Arch.  24.  Bd. 

berkrankheiten)y  Zeitschr.  /.  hlin.  Med.    F;  Dte<^.  med.   Wbchens<Ar.   1882,  und  Berl. 

Wochenechr.   1879. 

l  Centram.   1875. 

,  Die  progressive  pemieißse  Anämie  ete.f  Dies.  Zürich  1877. 

ler,  Zur  Aetiologie  und  symptom.  Bedeutung  der  Retinalapoplexieen,  I.-D.  Zürich  1882. 

^olkmann't  Samml.  hUn.    Vortr.  N,  100. 

ehender's  Hin.  MonatM.  1880. 

Virch.  Arch.  79.  Bd. 

tm,  DeuUche*  Arch.  f.  hlin.  Med.  XIII. 

atur  über  Netzhautblutungen  bei  Verbrennungen. 

mdriss  d.  Augenheilkunde. 
n,  V.  Gräfe'»  Arch.  34.  Bd. 

)9.  Oedem  tritt  an  den  Lidern  am  häufigsten  bei  Hydrops 
von  Morbus  Brightii  sowie  bei  Trichinosis  auf.  An  der  Con- 
'a  kommt  dasselbe  besonders  im  Bereich  der  Conjunctiva  bulbi 
lannte  Chemosis  vor  und  zwar  sowohl  in  Folge  von  eiterigen 
ingen  der  Lider  (besonders  bei  Hordeolum  tarsale)  oder  der 
)Si  und  des  Corpus  ciliare,  als  auch  bei  purulenter  Irido- 
tis,  bei  beginnender  Entzündung  des  ganzen  Bulbus  (Panophthalmie) 
Entzündung  der  Conjunctiva  selbst  (gonorrhoische  Blennorhoe). 

pyämischer  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  und  der  Orbital- 
irde  starke  Chemosis  beobachtet  (Lavtson  Tait). 

intrabulbären  Gewebe  zeigen  nur  selten  eigantlidi  ' 
Veränderungen,  doch  kommen  bei  Entzflndnngea  nid  8 
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an  der  Papille  ödematöse  Schwellungen  dieser  selB 
zenden  Ketina  vor.  Mitunter  wird  aocli  die  cyst^ 
Retina  (§  363)  als  Üedeiii  (Iwai^off)  bezeichnet.  \ 
haut  rechnet  Lebee  auch  die  von  ihm  beschriebeii( 
chenschicht,  welche  in  Verbindung  mit  seichter  1 
kommt.  Die  Stäbchenschicht  ist  dabei  in  grössel 
eine  dünne  Flüssigkeitsschicht  von  der  Limitans  eJ 

Literatur  über  Bindebautöi 
Bumett,  Ar  eh  J.   Augtnheilk.  X 
L&wioa  T&itf  Editd>urjfh  Med   Joum.  CLXV. 
Scbidti,  Zeliender'»  kirn.  J^oruiis&l    1872. 
ZelLender,  ZthcHdcr's  hlm.  MontdtbL  1&70. 


IV.    Die  Eiitzttndiuigen  des 

1.     Entzündung  der   Augenl 

§  370.  Entzündung  der  Augenlider,  Blephafi 
sten  am  Lidrande  (Blepharitis  ciliaris)  auf,  wubd 
gebung  der  Cilien  sowie  die  verschiedenen  Drüsen,  , 
sich  an  dem  Entzündungsprocess  betheiligen.  Je  n| 
kann  man  verschiedene  Formen  unterscheiden,  wel< 
Ekzem  und  Acne  bezeichnet. 

Die  Sebarrhoe  (Bleph.  squamosa)  ist  ani  1 
erscheinung  einer  über  den  behaarten  ITieU  der  Koj 
als  Seborrhoea  sicca  oder  Pityriasis  furi 
(§176  IL  Bd.  dieses  Lehrb.)  bezeichnete  Erkrankt 
zunächst  durch  die  Bildung  von  Schuppen,  welche i 
Lidrand  bedecken,  ausgezeichnet  Gleichzeitig  ist  i 
geschwellt  und  verdickt,  das  periglanduläre  Gewel 
laufe  der  Erkrankung  fallen  die  Cilien  aus,  die  na 
immer  dünner,  kürzer  und  weniger  pigmentirt,  im 
wird  schhesslich  gar  nicht  mehr  wieder  ersetzt,  so  | 
nur  noch  eine  dünne  Reihe  von  M'ollhärchen  deil 
besäumt.  Unter  den  Schuppen  kommt  es  oft  zu  j 
obersten  Hornschicht  der  Epidermis. 

Bei  jugendlichen  Individuen  trägt  die  Erkrai 
weilen  mehr  den  Charakter  der  Seborrhtjea  ole^ 
gelbliche  Talgkrusten  zwischen  den  Cilien  anhäufend 
in  der  Reget  den  kleienartigen  Schüppchen  Platz,    i 

Das  Ekzem  deB  Lidrandes  (Bleph.  ulcerosal  i 
Pusteln  (vergl  §  150)  charakterisirt ,  in  deren  Gel 
weilen  auch  der  Papillarköriier  zu  Grunde  geht,  boi 
liehe  Geschwüre  bilden,  die  zwischen  den  Cilien  i 
wohnlich  mit  Krusten  und  Borken  bedeckt  und  ireti 
derselben  zu  Tage.  Wenn  sie  in  die  Tiefe  greifen! 
so  gehen  an  Stelle  derselben  die  Cilien  zu  Grunde! 
so  dass  auch  später  noch  Lücken  in  der  Cilienreil 
krankung  sichtbar  bleiben. 

Die  Acne  der  Lider  schliesst  sich  in  ihrer, 
an  die  Acne  anderer  T heile  der  äusseren  Haut  (8 
den  Talgdrüsen  der  Cilien,  sowie  in  deren  Cmgebl 
bälgen  ihren  Sitz.    Die  knötchenförmigen   Entzün* 


Entzündungen  der  Lider  und  der  Conjunctiva. 


937 


h  als  Bardeolum  oder  tverstenkoni  bezeichBet.  Sie  können 
Einbriogen  von  Staphylococcus  pyog,  aureus  in  den  Conjunctival- 
insilich  erzeugt  werden  (Haas). 

lit  die  Entzündung  von  den  MEinOM'schen  Drüsen  aus,  so  liegt 
iltralionsherd  im  Tarsus  (Hordeolum  Meibomianum)  und 
.  eine  bedeutendere  GrösÄe  als  bei  dem  gewöbnlichen  Hordeolum. 
ocesß  bedingt  danach  eiue  knotenförmige  Verdickung  des  Tarsus, 
^em  Theil  der  Fälle  vereitert. 

rd  der  Ausführungsgang  der  Drüse  verlegt,  so  kommt  es  zu 
Erhaltung  und  anhaltender  Entzündung  und  damit  zu  der  Bildung 
iger,  als  Chalazeum  bezeichneter  Knoten,  welche  aus  weichem, 
iiem,  stellenweise  von  Riesenzellen  durchsetztem  Granulationsge- 
astehen und  im  Centrum  seröse  oder  schleimig-eiterige  Flüssigkeit 
hselnder  Menge  euthalteu.  Die  Bildung  steht  genetisch  dem 
Q  nahe,  doch  treten  die  entzündlichen  Gewebsveränderungen  weit 
hervor  als  bei  jenem.  Dem  Chalazeum  voran  geht  in  der  Regel 
tivalkatanh  (Haab),  Wahrscheinlich  verursacht  dieser  eine  noch 
iher  bekannte  Infection  der  Meibotn'schen  Drüsen. 
t Zündung  des  Tarsus  ist  selten  und  kommt  am  ehesten  bei 
Jose  und  SvTphiEs  zur  Beobachtung. 


2.    Die  Entzündungen  der  Conjunctiva. 

7L  Die  Entzündungen  der  Conjunctiva  lassen  sich  in  zwei 
i  trennen,  nämlich  in  solche^  welche  gewöhnlich  diffus  sich  über 
le  Schleimhaut  ausbreiten,  und  solche,  die  mehr  Neigung  zur 
abgegrenzter,  solitärer  oder  multipler  Herde  besitzen.  Zu  letz* 
^hören  das  Ekzem  sowie  die  sjT)hilitischen  und  tuberculösen  Ent- 
en, zu  ersteren  die  verschiedenen  Formen  des  Katarrh 's,  die 
,  die  diphtheritische ,  die  gonorrhoische  und  die  trachomatöse 
itzündung 

'  eiofache  Katarrh  der  Bindehaut  des  Auges,  die  ConJtmetlTltis 
alis,  führt  wie  der  Katarrh  anderer  Schleimhäuie  zu  Schwellung 
'kerür  Röthung  der  Mucosa,  wobei  im  ersten  Stadium  der  Er- 
g  serös-schleimiges,  später  schleimig-eiteriges  Secret  producirt 
>ie  Conjunctiva  der  Lider,  namentlich  der  Umscblagfalte ,  in 
die  Schleimhaut  von  den  Lidern  auf  den  Bulbijs  hinübergeht, 
dcD  späteren  Stadien  des  Katarrhes  gewöhnlich  etwas  längsfaltig 
h  (papilläre  Schwellung),  und  es  rührt  dies  davon  her,  dass  die 
zwischen  den  mannigfach  sich  kreuzenden  feinen  Rinnen,  die  im 
u&tand  dort  vorhanden  sind,  sich  durch  Zunahme  der  L}Tiiph- 
od  stärkere  Füllung  der  Gefässe  verdickt,  wodurch  feine  papillen- 
auhigkeiten  gebildet  und  die  Epithelrinnen  vertieft  werden.  Der 
Katarrh  kann  schon  bei  Neugeborenen  vorkommen  und  zu  Ver- 
ig  mit  Blennorrhoe  Veranlassung  geben. 

Kmp  der  Conjunctiva  ist  selten  und  befällt  meist  die  Schleim- 
'  Lider,  seltener  die  des  Bulbus.  Das  membranöse  Krupexsudat 
h  leicht  von  der  Mucosa  abheben,  die  unter  demselben  Röthung 
•flächlichen  Verlust  des  Epithels,  dagegen  keine  tiefergehenden 
Verluste  zeigt, 

der  Diphtheritls  der  Conjunetlva  wird  die  Conjunctiva  in 
ue,  feste,  trockene  Masse  umgewandelt  und  es  nekrotisirt  nicht 
i  Epithel,  sondern  auch  das  ^chleimhautgewebe.     Nach  eiteriger 
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AbstossuDg  der  mit  dem  diphtheritischeo  Exsudat  dnrchsetxta  y 
partieeD  findet  sich  daher  an  Stelle  derselben  ein  Sebstasir^ 
später  durch  Granulations-  und  Narbengewebe  ansgefiHt  «iri 

Die  Diphtheritis  der  Conjunctiva   führt   leicht  za  Erbuks^ 
Cornea,  indem  diese  sowohl  am  Rande,  als  im  Centmm  tob  f 
ergriffen  werden  kann,  welche  eine  eigenthamlich  gelbliche  ote ; 
bräunliche  Färbung  zeigen,  so  dass    der  Gredanke  nahe  liegL  0  i 
sich  dabei   um   eine  Invasion  von  Mikroorganismen  in  disGeMi 
Cornea.    Immerhin  ist  im  Auge  zu  behalten,   dass  die  Cornetteis 
nekrotisirende  Infiltration  der  sie  umgebenden  ConjnnctiTt  in  i 
nährung   beeinträchtigt   wird   und  schon    in    Folge   dessen  za 
tendirt. 

Durch  Infection  der  Conjunctiva  mit  Genital-  oder  Augeii&ecreL  la 
Gonokokken  (vgl.  I.  Bd.  §  161)  enthält,  entsteht  die  Aagenbleiior?. 
der  Neugeborenen   und  die  gonorrhoische  Conjunciir. 
älterer  Kinder  und  Erwachsener,  ein   heftiger    Entzöndungsproctä cl 
dem  Bilde  eines  sehr  starken  eiterigen  Katarrhs,    der   oft  secasürsl 
Zerstörung  der  Hornhaut  führt.    Die  Schleimhaut   selbst  erfikn.  szl 
wenn  sie  noch  so  sehr  durch  Volumszunahme,    Faltung  des  üäkffl^l 
theiles,  papilläre  Schwellung  des  Lidtheiles,    Infiltration  und  (kam  £1 
Skleralbindehaut  alterirt  wird,  doch  keine  bleibenden  narbigen  Ve±t-| 
Hingen,  ausser  wenn  sich  diphtheroide  Infiltration  hinzugesellt  ^^^'A 
und  da,   namentlich  bei  Erwachsenen  vorkommt.     Sehr   oft  wir^i  irJ 
das  massenhafte  eiterige  Secret  die  Cornea    arrodirt.    bei  NeugeWvr^:] 
vorzugsweise  in  der  Mitte,  bei  Erwachsenen  eher   in    den  Randparts^  1 
und  das  dadurch  entstehende  eiterige  Geschwür   hat  grosse  Nei^cc  -| 
die  vordere  Kammer  durchzubrechen  und  die  ganze  Cornea  zu  zierst: 

Das  Eindringen  der  Kokken  in  die  oberflächlicheren  Schichteii' 
Schleimhaut  hat  eine  sehr  starke  Lymphzellen-Infiltration  derselben " 
Folge  und  die  auswandernden,  das  Secret  liefernden  Zellen  heben  -^ 
Epithel  grossentheils  ab.  Dasselbe  regenerirt  sich  dann  zunächr  i^ 
Plattenepithel  (Bumm). 

Literatur  über  Krup  und  Diphtheritis   der  Confunctivi 

T    Arlt.  A7iN.  Ißar Heilung  der  KrankheiUn  de*   Auge». 

Homer,  Gerhardi't  Handbuch  der  Kinderkrankheiten  5.  Bd.   2.    AbtA.  pag.    S69. 

Holme.   Krupt  Med    Times  and  Gaz    18t'.3. 

Knapp.   Krvp.  Arch    /    Augtnhetlk.   12.   Bd. 

Mani.  hrup,    Arch    /    A.    U.  Bd. 

Literatur  über  Blennorrhoea  neonatoram   und 
über  gonorrhoische  Blennorrhoe. 

Bamm,   Der  Mikroorganismus   der  goHOrrhoiseken  Sekleimheutiertrankunffen  „OanococrmiSeifter  . 

IViesbaden  I    u.   11.    Auji. 
Haab.  B<ilräge  zur  Ophthalmologie,    FetUekr.  f.  HurntT  fog.   159   und  Corrtspbl.  f.   Sek-rei» 

Acrzt^   1885. 
Krause,  CentrallL /.  prakt.  Augeukeük.  1882  Mai. 

Heiiser.  Centralbl.  /.  d    med.    nü«.   1879  und  Deutseke  med.    ^VocheskMckr,   1882. 
Sattler.  Leber.  Hirtchberg.    Zekenders  klin.  MonaUbL  /  Amgemkk    1881,  Beiiapek.  p.  20  a/- 

§  o72.  Ein  ganz  eigenartiger,  auf  anderen  Schleimhanten  nicht  vor- 
kommender infectiöser  Entzündungspmcess  ist  die  chronische  Blen- 
norrhoe  oder  das  Trachom,  auch  ägyptische  AogenentzQndung 
oder  Conjunctivitis  granulosa  genannt    Trotz  der  grossen  Ver* 


Trachom. 
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dieser  Affection  in  vielen  Ländern  sind  die  Beobachtungen  über 
^mischen  Veränderungen  der  davon  befallenen  Bindehaut  noch 
3kenhaft  und  vielfach  controvers,  und  wird  wohl  auch  in  diesen 
erst  volle  Klarheit  kommen,  wenn  der  Träger  und  Erzeuger  des 
tsgiftes  ganz  genau  bekannt  sein  wird,  was  bis  jetzt  noch  nicht 
ist. 

in  Rede  stehende  Entzündung  der  Gonjunctiva  verläuft  chro- 
t  acuten  Exacerbationen  und  die  durch  sie  verursachten  patho- 
Yeränderungen  concentriren  sich  zuerst  auf  die  Bindehaut 
r,  ergreifen  dann  auch  den  Tarsus,  sowie  die  Gonj.  bulbi  und 
ja.  In  der  Gonjunctiva  der  Lider  führt  der  Process  zu  einer 
Infiltration  mit  lymphoiden  Elementen.  Die  dadurch  auf  das 
3  der  normalen  Gonjunctiva  ansteigende  Verdickung  der  Schleim- 
ihieht  aber  nicht  gleichmässig ,  sondern  es  bleiben  die  normal 
3en  vorhandenen  Epitheleinsenkungen,  die  theils  ein  Netzwerk 
en,  theils  grössere  Furchen,  theils  schlauchförmige  drüsenartige 
Dgen  bilden,  bestehen  und  vertiefen  sich  um  eben  so  viel,  tds 
;hen  ihnen  liegende  adenoide  Schicht  der  Mucosa  sich  durch 
lg  in  die  Höhe  hebt^  so  dass  papilläre  Erhebungen  (Fig.  451  f) 
fe  (a  h  (2),  manchmal  sich  theilende  (c),  mit  Epithel  ausgekleidete 
Igen  getrennt  werden,  deren  unteres  Ende  da  liegt,  wo  sie  auch 
•rmalen  Schleimhaut  enden  würden. 


^©Jfeoftl 


51.  Trachom  der  Gonjunctiva.  T  Tarsus.  C  Gonjunctiva  palp.  sup. 
lülpungen  des  Epithels  (Vertiefung  der  normalen  Gruben  und  Forchen),  e  Epithel 
iva.  /  Gewucherte  Gonjunctiva.  g  Oberes  Ende  des  Tarsus  T.  h  Acini  von 
a  Drüsen,  t  Vor  dem  Tarsus  liegende  Muskel-  und  HautschichL  Pr£parat  von 
(  der  Sammlung  von  Prof.  Horneb.     Schwache  Vergr. 

weitere  Componente  des  anatomischen  Bildes  des  Trachoms 
nphfollikelu  ähnliche  circumscripte  adenoide  Wuche- 
die  Trachom  körne  r,  welche  in  Form  1 — 4  mm  breiter 
ther  sagoartiger  Knötchen  etwas  über  die  Schleimhautoberfläche 
i  und  vorzugsweise  im  Uebergangstheil  sitzen  oder  wenigstens 
:sächlich  deutlich  hervortreten,  während  sie  in  der  Gonjunctiva 
mehr  innerhalb  des  Gewebes  liegen  und  zudem  hier  gewöhnlich 
d.  Nach  neueren  Untersuchungen  (J.  Jacobson  jun.)  gehören 
)mkömer  in  die  Reihe  der  circuniscripten  entzündlichen  Neu- 
von  derselben  histologischen  Zusammensetzung  wie  die  diffuse 
le  Hyperplasie  der  übrigen   afficirten   Mucosa.    Nach  Leber 
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sind  die  Körner  das  charakteristische  pathologis 
des  Trachoms  und  Product  eines  infectiösen  Procc 
den  Tuberkel-,  Syphilis-  und  Lupusknötchen, 

Hält  die  trachomatöse  Entzündung  längere 
ConjuDCtiva  eine  narbige  Beschaff euh^ 
zwar  in  einer  Weise,  wie  sie  bei  keiner  anderen  i 
(mit  Ausnahme  vielleicht  gewisser  Formen  der  B 
Da  gleichzeitig  die  Lidkuorpel  fettig  degenerirei 
ändert  sich  durch  die  Scbleimhautschrumpfung  dd 
am  oherefi  Lid,  es  wird  der  Lidrand  eingezogen  ui 
förmig  vertieft.  Die  Folge  davon  ist  eine  EinwS; 
gegen  den  Bulbus  (Trichiasis),  ja  sogar  eine  \ 
randes  in  dem  Grade,  dass  die  Cutis  auf  die  ioDC) 
gezogen  wird  (Entropium),  ähnlich  wie  ] 
Aetzungen  und  Verbrennungen  oder  nach  stai 
Conjui^ctiva.  I 

Wenn  das  Trachom  auf  die  Conjuuctiva  bulbij 
greift ,  werden  diese  ebenfalls  der  Sitz  oberflächlil 
tration  sowie  von  Trachomköniern  und  papillären  1 
Coniea  schiebt  sich  die  subepitheliale,  kleinzellige  j 
eines  gefässhidtigen  Pannus  gewöhnlich  zuerst  vom  ' 
das  Centrum  vor  und  kann  dieselbe  schliesslich  | 
der  Cornea  aufgelagerte  gefässhaltige  Schicht  kaoi 
und  es  ist  die  pannösc  Conieaauflagerung  wohl  j 
trachonjatösen  Wucherung  der  Coujuuctiva  und  dalj 
von  Arlt  u.  A.  annehmen,  ein  specifisches  Entzünd 
„Keibungspannus'*.  1 

Bezüglich  der  Amyloiddegeneration  [der  Bini 
Trachom  siehe  §  357.  ] 

Anatomisch  nahe  venvandt  mit  Trachom  isi 
wenig  contagiöse  Fol)  icularkatarrh  der  Coi^ 
ganz  ähnliche  Körner  in  der  Conjunctiva  bildet. 
sind  im  Beginn  nicht  von  einander  zu  untersch« 
katarrh  kommt  es  aber  nie  oder  ganz  selten  zu 
Veränderungen  des  Trachoms,  nie  zu  jener  narbig 
Schrumpfung;  es  können  vielmehr  die  Körner,  | 
unteren  Uebergangsfalte  sich  finden,  spurlos  ohne  | 
schwinden.  Follicularkatarrh  kann  auch  durch  | 
(Atropin)  verursacht  werden  und  ist  oft  einfach 
scher  Reizung  der  Schleimhaut  durch  gewisse  Schäj 
Tuberkelbacillen).  i 

Literatur  über  Tracho]z| 

J&coTjfton,  V.  Graft* t  Arek,  85^  Bd. 

Xtttot.  Ardi.  /.  Aug€i^ilk.  W.  Bd. 

L©b»r,  tr,  ÖTäft't  ArcfL  25,  Bd. 

B&MmauB.   Jrch    /,  Augenhtilk,  10.  ü,  11.  Bd,  _ 

Smeiniich,.  Mandb.  vim  Qr^ft  wtif  Stttmüeh  4^  Bd^t  tn»  ircvter« 

§  373.  Eine  weitere  eigenartige,  aber  nicht 
Erkrankung  der  Conjunctiva  wird  durch  den  Fl 
misch)  s.  Phlyetaenla  palllda  oder  gallertig 
Limb  US   {\\   Gräfe)   gebildet.     Der  Process   bc 
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erreicht  in  der  wärmereD  Jahreszeit  seine  Höhe  und  erlischt 
er  weniger  im  Winter,  recidivirt  aber  gewöhnlich  einige  Jahre 
,  um  endlich  spontan  zu  verschwinden.  Die  pathologischen 
rungen  sind  dreierlei  Art  Am  nasalen  und  temporalen  Gomeal- 
ehr  oder  weniger  auf  den  Lidspaltenbereich  beschränkt,  tritt 
irothe,  trübe  Schwellung  des  Limbus  Conjunctivae  auf,  äiinlich 
nhe  von  Ekzempusteln.  Aber  die  Schwellung  setzt  sich  nicht 
tchen  zusammen,  sondern  bildet  einen  mehr  gleichmässigen, 
Vall  mit  glatter,  oder  höchstens  leicht  höckeriger,  nicht  ulce- 
Oberfläche.  Femer  ist  die  Injection  der  angrenzenden  Con- 
weniger  stark,  als  es  bei  ebenso  grossen  ekzematösen  Randpusteln 
wäre.  Die  Lideon junctiva,  namentlich  des  unteren  Lides,  ist 
oberflächlich,  etwas  graulich  getrübt,  als  ob  sie  mit  einer  dünnen 
tfilch  bedeckt  wäre  (Horner).  Nach  längerer  Dauer  des  Pro- 
mnen  an  der  Tarsalconjunctiva  des  oberen,  seltener  des  unteren 
-2  mm  grosse  platte,  rundliche,  wie  Knöpfe  der  Conjunctiva 
de,  oder  dicht  beisammen  stehende,  derbe,  granulationsartige 
Dgen  von  derselben  Farbe,  wie  sie  die  milchig  getrübte  Con- 
besitzt,  auftreten,  v.  Gräfe  hat  dieselben  als  pflasterförmige 
Dgen  bezeichnet. 

langer  Dauer  des  Processes  erfahrt  die  Cornea  nasal  und  tem- 
e  schmale,  bleibende  Bandtrübung,  zu  welcher  parallel  manchmal 
ite  Trübung  verläuft,  ähnlich  einem  kurzen  Arcus  senilis. 
)hl  an  der  Limbusschwellung  als  an  der  oberflächlich  getrübten 
va  der  Lider  und  den  pflasterförmigen  Wucherungen  ist  das 
lyperplasirt  und  bedeckt  nicht  nur  in  abnormer  Mächtigkeit  die 
Igen,  sondern  sendet  auch  lange  zapfenartige  Ausläufer  tief  in 
'hegende  Gewebe  hinein.     Namentlich  stark  pflegt  dies  bei  den 

Limbusschwellungen  und  den  Wucherungen  der  oberen  Tarsal- 
:  der  Fall  zu  sein,  so  dass  hier  oft  kankroidartige  Bildungen 
.  Das  adenoide  Gewebe  der  Mucosa  ist  von  zahlreichen  Bund- 
rchsetzt,  es  findet  sich  in  demselben  oft  starke  Neubildung  von 
ebe.    Follikelbildung  fehlt  gänzlich.    Eine  parasitäre  Natur  des 

konnte  bis  jetzt  nicht  festgestellt  werden. 

Literatur  über  Frühjahrskatarrh. 

-ch    /.  AugenheOk,  11.  Bd. 

Zürich  1889. 
ännal.  di  OUalm.  anno  IV. 
landb.  wm  Orä/e  und  Saemiseh  4.  Bd. 
eh.  f.  AugenheOk.  19.  Bd, 

idelberger  Versammfung  1882,  Zehendar^s  klin.    MonatsU.  Beüageheft. 
I.  Zürich  1879. 

4.     Die  häufigste  unter  den   herdförmigen  Entzfindungen 

lunctlva  und  zugleich  auch  die  häufigste  Conjunctivalentzün- 
rhaupt  ist  die  Conjunctivitis  phlyetaenolosa  s.  lymphatica, 
hulosa,  welche  wohl  am  richtigsten  als  Ekzem  der  Con- 

bezeichnet  wird  (Hobner).  Sie  ist  dadurch  charakterisirt, 
ier  Conjunctiva  bulbi,  namentlich  im  Limbus  Conjunctivae  — 

,  welche  die  Cornea  unmittelbar  umgiebt  —  einzelne  oder 
ikom-  bis  stecknadelkopfgrosse,  seltener  wohl  auch  bis  5  mm 
;ser  haltende  Knötchen  resp.   Pusteln   aufschiessen ,    in  deren 
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Umgebung  die  Bindehaut  stark  geröthet  ist.    An  der  Eni^derb^ 
stellt  sich  bald   eine  weissliche  Färbung   ein,   indem  hier  laaia 
Zerfall   eintritt,  wodurch  ein   kleines,    flaches  Gesduttrcha  bs :1 
weissem  Grunde  sich  bildet    Die  Pusteleroption  ist  meist  anr  «^ 
Entzündung  der  nächsten  Umgebung  begleitet.     Wenn  dne  gräses« 
kleinerer  Efflorescenzen  auftritt,  kommt  es   zu  einem  mit  I]QecÄi!| 
Schwellung  verbundenen  schleimig-eiterigen  Katarrh  (ekzematöBffl 
Horner). 

Die  Bindehaut  der  Lider  und  der  Uebergangs&lte  ist  bstttJ 
Sitz  von  Pusteln.    Dagegen  kann   auch    die  Cornea  von  gaiui  ' 
Entzündungsherden  befallen  werden. 

Die  Conjunctivaleruption  wird  von  Horner  als  eine  in  ihrer  br=^ 
sehr    differente    rundliche  Erhabenheit    von    graa-röthlicher  Fube 
schrieben,  die  bei  der  anatomischen  Untersuchung  auf  dem  Dordtitrl 
einen  Hügel  darstellt,  dessen  Epithel  bei  der  frischen  Eruption  volkcJ 
erhalten  ist.     Unter  dem  Epithel  in  dem  Gewebe   der  CoDJmictin  z. 
sich  eine  reiche  Ansammlung   von  Rundzellen,    welche   einen  dk& 
drängten  Haufen  bilden.    Hiemach   erscheint   der   Ausdruck  Phlyfiiei| 
„Bläschen",  nicht  richtig,  und  es  sind    die  Benennungen  KnötAe: 
Pustel  vorzuziehen. 

Da  das  Ekzem  bald  acut,  bald  chronisch  mit  öfteren  ReddiveE^I 
liiuft,  so  gewinnen  die  Eruptionen  am  Auge  eine  ungemein  wedfiäiil 
Gestaltung,  um  so  mehr,  als  bald  die  Conjunctiva,  bald  die  Coneiii>l 
beide  zusammen  von  Ekzemherden  befallen  werden,  und  alles  die '1 
ganz  verschiedenen  Zeiträumen  und  mit  vielfachen  Wiederholungen.  '^\ 
oft  gehen  Hand  in  Hand  damit  Ekzemeruptionen  im  Gesicht,  an  der  S^j 
den  Ohren  etc. 

Herpes  der  Conjunctiva  ist  eine  äusserst  seltene  Affection.  Cto 
terisirt  ist  derselbe  durch  das  Auftreten  kleiner,  gelblich  gefärbter  BL- 1 
chen  in  der  Umgebung  der  Cornea,  welche    untereinander  confloiren  i:^' 
nach  wenigen  Tagen  heilen.     Die  Infiltration    des  Gewebes  ist  dabä> 
deutend  geringer  als  bei  Ekzem. 

Variolapusteln  treten  gewöhnlich  am  unteren  Comealrande  im  liitb 
Conjunctivae  auf,  und  es  können  von  ihnen  ebenso  wie  von  Ekzempaste 
unter  Umständen  Zerstörungen  der  Cornea  ausgehen,  welche  bald  in  Fwi 
eines  Randgeschwüres,  bald  in  Form  einer  tiefen  eiterigen  Infiltration  rz 
Perforation  und  zum  Staphylom,  zur  eiterigen  Chorioiditis  und  zs 
Panophthalmie  führen  (Horner). 

Pemphigus  der  Conjunctiva  ist  selten,  kann  dieselbe  aber  xn 
vollständiger  Verödung  bringen. 

Ganz  selten  sind  die  durch  SyphlUs  (primäres  und  secundäres  Ge- 
schwür und  Gumma),  Tuberculose  (Lupus)  und  Lepra  bedingten  beri- 
förmigen  AflFeetionen  der  Conjunctiva.  Bei  Tubercuiose  bilden  sich  in 
der  Bindehaut  der  Lider  und  des  Bulbus  mehr  oder  weniger  omfap^ 
reiche,  flache  Wucherungen,  die  den  tuberculös-fungösen  Wncherunsen 
auf  Synovialmembranen  ähneln  und  eine  rothe  höckerige  granulatioiis- 
artige  Oberfläche  haben.  Bei  umfänglicher  Affection  kann  die  Wucherung 
kleinere  und  grössere  unregelmässige  Geschwüre  zeigen,  in  deren  GroDii 
theils  graue,  theils  verkäste  Tuberkelsubstanz  zu  Tage  tritt.  Tnter 
Umständen  bilden  sich  durch  Confluiren  mehrerer  Tuberkel  grössere 
conglobirte  Knoten.  Im  Uebergangstheil  kommt  es  oft  zur  Entwickelung 
von  Follikelkörnern. 
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Literatur  über  herdförmige  Conjunctivitis. 

uberculose,  I.-D.  Zürich  1887,  too  die  übrige  Litteratur. 

£.,  und  Oelpke,  Pem^iffut,  KUn.  MonatM,  f.  Auffenheili.  1885. 

en,  Tuberculosen  v.  Gräfe'e  Arck.  24.  Bd. 

herculote,  v.  Gräfe'*  Areh,  25    Bd. 

:kxem,    Variola,  Gerhardt »  Handb.  d,  Kinderkrankh    5.  Bd 

uberaäoie,  OentraOl.  /.  d.  wud.    Wü*.  1873. 

^erctdoeej  Zekendet'e  kirn.  MonatM.  1881. 

her  und  Pfeiffer,  Lupus,  Berlin,  Uin.    Wocheiuchr    1884  Ar.  U. 

^ronnuuin,  Tubereulose,  v.  Gräfe* s  Arch.  34.   ßd.  1888. 

Tuberculosen  v.  Gräfes  Ardk.  32.  Bd. 

tr,  Pemphigus,  Arch,  f,  Augemheüh.   13.  Bd, 

mphigui,  Klin.  MonatM.  f,  Augenheük.    1884. 

3.    Die  EntzQndungen  der  Hornhaut. 

'5.    Die  Cornea  wird,  obgleich  sie  gefässlos  ist,  doch  sehr  häufig 
von  Entzündungen,  die  sich  jeweilen  durch  graue  oder  gelbliche 
der  erkrankten  Partieen   und  durch  Pericornealinjection,  d.  h. 
Füllung  des  an  die  Cornea  grenzenden  conjunctivalen  und  sub- 
valen  Gefassgebietes  bemerkbar  macht.    Die  Entzündung  kann 
er  Verbreitung  oder  in  abgegrenzten  Herden  auftreten.    Dabei 
I  femer  das  eine  Mal  mehr  die  oberflächlichen,  das  andere  Mal 
e  tiefer  Uzenden  Schichten  der  Membran  ergreifen  oder  auch 
lählich  von  der  Oberfläche  in  die  Tiefe  ausbreiten.    Sehr  oft 
3  dabei  zu  Gefässbildung  in  der  Hornhaut 
jeder  Entzündung  der  Cornea  findet  Einwanderung  von  farblosen 
erchen  in  das  Homhautgewebe  hinein  statt,  welche  entweder  aus 
enzenden  Sklera  und  Conjunctiva  direct  in  das  Saftkanalsystem 
ea  gelangen,  oder  vom  Conjunctivalsack  her  durch  einen  Sub- 
ust    von   der  Vorderfläche   der   Hornhaut  in  diese  eindringen 
Dd).    Im   ersteren   Fall  wird  der  ganze  Comealrand  oder  ein 
selben,  im  letzteren  Fall  eine  beliebige  Stelle  der  Homhautober- 
r  Pforte  für  die  Einwanderung.    Das  erstere  findet  wohl  häufiger 
ch  dürfte  bei  allen  Entzündungen,  welche  durch  katarrhalische 
rige  Affiectionen  der  Conjunctiva  hervorgerufen  werden,  die  Ein- 
ig aus  dem  Conjunctivalsisick  eine  gewisse  Rolle  spielen, 
eich  das  Gefüge  der  Cornea  ein  sehr  derbes  ist,  wird  doch  den 
Blutkörperchen  das  Einwandern  leicht  gemacht  durch  das  reich 
e  Saftkanalsystem,  welches  die  ganze  Cornea  durchzieht  und  in 
schon  unter  normalen  Verhältnissen  vereinzelte  amöboide  Zellen 
3u.    Man   trifft  sie  besonders  in  den  Randpartieen.    Quelle  der 
rung   ist  vor  allem  das  Randschlingennetz  des  Limbus  Con- 
welcher  das  Grenzgebiet  zwischen  Conjunctiva  und  Cornea  bildet 
h  einen   1  —  1,5  mm  breiten  Saum   der  Conjunctiva,  der  sich 
i  die  Cornea  hinaufschiebt,  repräsentirt  wird.    Er  enthält  zahl- 
gen  die  Cornea  hin  verlaufende  feine  Geiasse,  die  nach  wieder- 
;hotomiscber  Theilung  endlich  alle  umbiegen  und  so  ein  reiches 
gennetz  bilden.    Von  diesen  und  den  subconjunctivalen  GeCassen 
gen  die  farblosen  Blutkörperchen  in  die  Saftbahnen  der  Cornea, 
e  in  diesen  oft  reihenweise  dicht  hinter  einander  liegen,  können 
ch  entstehenden  Einwanderungszüge  bei  geeigneter  (focaler)  Be- 
unter Umständen   schon  in   der  lebenden  Hornhaut  als  kurze 
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feine  helle  Linien  wahrgenommen  werden,  welche,  in  versduedfiMSL-ü 
liegend,  senkrecht  sich  kreuzen    (entsprechend  der  RichtiiBg4B> 
kanäle)  und  dadurch  eine  gitterartige  feine  Zeichnung  lienomds 
der  mikroskopischen  Untersuchung   findet   man  (Fig.  452  E)  mL\ 
Spindeln  ausgezogene,  als  auch  runde  L.eukoc}rten,  je  nacbdem  < 
in   engen  oder  weiten  Saftkanälen    liegen.     Da   und  dort  bemet: 

auch  Zerfall  der^bea  (h 
fixen  HomhautzeUeniCT)) 
dabei  in   den  ersten  Soia  i 
Entzündung    ihr  normiksl 
sehen ;    nur  da,  wo  der  i 
liehe    Insult,   z.  B.  m  Tn 
eine     Infection    eingevirb  i| 
pflegen  sie  rasch  zu  zeifüki 

Fig.    452.      Keratitift  jBiHC 
linprfifMLrmt).       C  CornMlwll««.    i^\ 
von   Eifterkörp«rcbeo  vcradriHJtMrfml 
K  Zerfallende  Kerne  ▼on  Eit«kiifea| 
Verjrr,    300. 


i:-^ 


Durch  länger  dauernde  Ansammlungen  von  Eüterkörpercben  tsA 
die  Fibrillen  und  Fascikel  des  Bindegewebes  geschädigt,  arrodirtül 
gelockert.  Bei  rasch  vorübergehender  Durchwanderung  der  Zdks?] 
leidet  dagegen  die  Grundsubstanz  keine  pathologischen  VerändermÄ 

Bei  jeder  Entzündung  verliert  die  Comealoberfläche  über  da>' 
filtrirten  Partieen  ihren  spiegelnden  Glanz  und  wird  matt,  uneben. 'il 
behaucht.  Die  Erscheinung  beruht  im  Wesentlichen  auf  einer  \ksst  \ 
ration  und  Lockerung  der  Epithelzellen,  so  dass  dieselben  an  den  iDiSi 
Stellen  bei  der  Gonservirung  und  der  Präparation  leichter  abfaltet 
das  normale  Epithel.  Wo  der  Epithelbelag  erhalten  bleibt,  ist  die  Toife* 
Begrenzung  desselben  nicht  glatt,  sondern  wellig,  uneben,  das  Gtfc 
der  Zellen  gelockert. 

Solange  die  Eiterkörperchen  in  der  Hornhaut  nicht  öbenuässig  dki: 
beisammen   liegen,    bilden  sie  makroskopisch    eine   grauliche   TrulwK 
sammeln  sie  sich  aber  zu  dichten  Massen  an ,    so   giebt   sich  dies  dmä 
gelbe  Färbung  zu  erkennen.     Circumscripte  eiterige    Infiltrate    in  d? 
Grundsubstanz  der  Cornea  nennt  man  nicht  ganz  richtig  Abseesse^  dtn 
es  kommt  hierbei  nicht  zur  Bildung  einer   mit  Eiter    gefüllten  H^Ut 
Sind  die  graulichen  wolkigen  Trübungen  oder  die  gelbe  Verfärbung  ül«: 
die  ganze  Hornhaut  verbreitet,  so  bezeichnet  man    die  Entzündung  ik 
dllTnse  oder  interstitielle  oder  parenehymatSse  Keratitis. 

Alle  oberflächlich  liegenden  Infiltrationsherde  eiteriger  und  nichi- 
eiteriger  Natur  können  zur  Bildung  eines  Substanzverlustes  führen,  d« 
man  Geschwür  —  Ulcus  Corneae  —  nennt.  Es  gilt  dies  nicht  nur  fir 
Entzündungen  nach  Verletzungen,  sondern  auch  für  andere  entzündliche 
herdförmige  Erkrankungen,  z.  B.  auch  für  das  Ekzem  und  den  Herpes. 
Tiefe  Homhautgeschwüre  können  in  die  vordere  Kammer  durchbrecheD, 
namentlich  wenn  sie  eiterigen  Charakter  haben. 

Bei  eiterigen  Geschwüren  und  Infiltraten  in  der  Hornhaut  handdt 
es  sich  gewöhnlich  um  eine  Infection  des  Gewebes  mit  Mikroorganismen. 
Ihre  giftigen  Stofifwechselproducte  führen  nicht  bloss  zu  Nekrose  des  an- 
grenzenden Gewebes  (vergl.  Fig.  456)  und  starker  Einwanderung  von 
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yteu   in  die  Cornea,   sondern   sehr   oft  noch,  indem  sie  in  die 
kammer   diffundiren,   zu  fibrinöser   und   eitriger  Entzündung  der 
i  des  Ciliarkörpers,  so  dass  ein  Hypopfon  entstellt,  d.  h.  eine 
)der  weniger  hohe  Ansammlung   ?on  Eiter  im  unteren  Theil  der 
n    Kammer,      Die    Elemente    dieses    Eiters    kommen    demnach 
US   der   Hornhaut,    da   es  nicht  anzunehmen   ist  (Leber),    dass 
oabrana  Descemeti  von  den  Fiterkürperchen  der  Hornhaut  durch- 
t  werde.    Auch  die  Eiterkokken  durchwandern  dieselbe  nicht,   so 
D  Hypopyon   meist  keimfrei  ist.   —  Dagegen   kann  hinter  einem 
eitrigen  Infiltrat  der  Hornhaut  die  Membrana  Descemeti  bersten, 
dann  auf  diesem  Wege  Eiterzellen  aus  der  Cornea  in  das  Kammer- 
gelangen (Sll.VE3TBl). 

5  der  Entzündung  folgenden  reparativen  Vorgänge  und  Folge- 

le  machen  sich  namentlich  durch  Gefässbildung,  durch  Ausfüllung 
chwtirigen  Substanzverluste  und  durch  Narbenbildung  bemerkbar, 
len  die  letztere  bleibende  Trübung  der  Cornea  verursacht  Die 
itive  Proliferation  der  Hornhautzellen  führt  zu  Wiederersatz  des 
Bgegangenen,  und  es  kann  anf  diese  Weise  ein  Geschwür  nach 
sh  wieder  ausgefüllt  werden,  so  dass  schliesslich  an  Stelle  der 
'Fig,  453)  die  normal  gewölbte  Hornhautoberfläche  wieder  zu 
kommt     Die  Regeneration  des  Epithels  geht  gewöhnlich  rascher 

als  diejenige  der  Grundsubstanz,  so  dass  die  Defecte  zuerst  mit 
bedeckt  (Eig,  453  JS^^)  und  erst  später  dnrch  Zunahme  des  Grnnd- 

der  Hornhaut  ausgeglichen  werden.  Die  neugebildeten  Fibrillen 
mdsubstanz   sehen    denen   der   normalen   Cornea   ähnlich,    doch 

sie  in  ihrer  gegenseitigen  Lagerung  und  in  ihrer  Durchsichtig- 
•malem  Cornealgewebe  nicht  vollkommen  gleich,  so  dass  trübe 
Flecken  zurückbleiben,   welche  als  Maeulae  Corneae  bezeichnet 


m  Menschen  verläuft  die  Reparation  eines  etwas  grösseren  ge- 
fen  Substanz  Verlustes  in  der  Regel  unter  Vascularisation,  indem 
X  Rande  der  Cornea  her  ein  oder  mehrere  Gefässe  bis  zum  Ulcus 
l)en.  Sie  entspringen  aus  dem  Randschlingennetz  (Arnold),  ver- 
fewöhnlich  nahe  der  Oberfläche  der  Hornhaut  und  verzweigen 
hotomisch  im  Bereich  des  Geschwüres.  Vascularisation  scheint 
Aufbau  eines  ausgiebigen  Ersatzgewebes  unerlässlich  zu  sein, 
längt  von  der  Raschheit  der  Gefässbildung  auch  die  Raschheit 
3neration  ab. 

in  successive  durch  immer  neu  gesetzte  Entzündungsherde  in  der 
iine  grössere  Anzahl  Infiltrate  und  kleinere  oder  grössere  Ulcera 
werden,  so  kann  die  ganze  Hornhaut  oder  ein  Theü  derselben 
ären,  sich  dichotomisch  theilenden  Gefässen  durchzogen  werden, 

alle  in  den  vorderen  Schichten  der  Membran  verlaufen.  Dies 
m  Pannus.  Tiefer  Hegende  Infiltrate  (bei  Keratitis  interstitialis 
führen  auch  zu  Vascularisation  der  tieferen  Hornhautschichten. 
ne,  in  die  vordere  Kammer  durchbrechende  Geschwüre  pflegen 
mder  Verlöthung  der  Iris  mit  der  Durchbruchstelle  und  ihrem 
febe  zu  führen,  wodurch  sich  eine  vordere  Synechie  bildet 
rosse  Maculae»  an  denen  eine  Synechie  festhaftet,  werden  auch 

Namen  Lentoma  adhaerens  bezeichnet.  Grosse  Geschwüre 
n  Folge  von  Perforation  zu  Prolapsus  Iridis  und  zu  Staphy- 
'Tneae  Veranlassung  geben  (vergt  §  359). 


thrK  dl  fp«c.  palh.  AnmL    7.  l.iiil. 
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"neraionnigcn  üiniznnauiigen  isi  m  erster  i/inie  die  uDeraud 
Keratitis  phlyctaenulasa  s.  lympbaticas.  scropbulosaziij 
eine  ekzematöse  ErkrankuDg,  welche  oft  nebeü  ekz 
jimctivitis  auftritt  Die  Cornealherde  siiicl  dabei  obeuso  v. 
Grösse  wie  in  der  ConjuDctivaleruplion,  im  Ganzen  aber  sim 
erhaben  und  kleiner  als  die  der  Coujunctiva.  Aui  häufigste! 
oberfläctiliche,  0,5 — 1>5  mm  grosse,  graulich  weisse  flache  Erbeboi 
rasch  durch  Zerfall  der  Kuppe  eine  kleine  centrale  VertieftiBg  ( 
Je  grösser  die  Pustel,  um  so  tiefer  greift  sie  ius  Comealgewebe' 
so  mehr  trübt  sich  die  angrenzende  Cornea  grau  bis  gelblidl 
trübung**)  durch  kleinzellige  oder  eiterige  Infiltration,  und  um  1 
wird  die  centrale  Delle,  so  dass  sie  zum  perforirenden  Geschwüio 
kann.  Sowohl  die  Randpartie  als  die  centralen  Theile  der  Cortiei 
von  Ekzempusteln  befallen  werden. 

Iwanoff  fand  eine  frische  Cornealpustel  aus  einer  didl 
Sammlung  von  Lymphzellen  gebildet,  welche  das  Epithel  li| 
emporhob  und  bis  in  die  Bow  man 'sehe  Membran  hl  nein  drang. ' 

Eine  besondere  Form  der  comealen  Ekzeni-Eniption  bi 
wandernde  Pustel  der  Keratitis  faselciilarii  oder  büschelfö 
Keratitis.  Es  bildet  sich  hierbei  aus  einer  Randpustel 
zunächst  ein  kleines  Geschwür,  in  das  vom  Coniealrand  her 
Gefässchen  treten ,  während  der  gegenüberliegende ,  gegen  die 
Mitte  gelegene  Rand  des  Geschwüres  sich  in  einen  balbmond 
weisslichen  InfiltrationswaH  umwandelt,  der  sich  langsam  in  dii 
hinein  vorschiebt.  Gleichzeitig  rücken  hinter  ihm  die  G 
nuirlich  nach,  so  dass  bei  längerer  Dauer  des  Pracesses  Axsi 
Halbmond  über  eine  grosse  Strecke  der  Honihaut  Mnwandert, 
concave  Seite  mit  dem  Homhautrande  durch  ein  in  einer  seichi 
liegendes  Gefässbündel  in  Verbindung  bleibt. 

Die  Regeneration  tiefgreifender  ekzematöser  Comealgesch' 
schiebt  immer  durch  Vascularisation  vom  nächstliegenden  ' 
rande  her. 

Viel  seltener  als  das  Ekzem  befällt  der  Herpes  febrüis  n 
seltener  der  Herpes  zoster  die  Hornhaut. 

Bei  Herpes  corneae  febrills  s,  katarrhaUs  bildet  sich  «sti 
oder  eine  Gruone  flacher  0.5—1,5  mm  Durchmesser  hi^^it^^^wlAr 
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lie  mittlereD  Schjchten  der  Cornea  reicht  Der  Gniiid  and  die 
mg  des  Geschwüres  (GJ)  sind  kleinzellig  iDfiltrirt.  Bei  Eintritt 
iluBg  schiebt  sich    wie  bei    anderen   heilenden   Geschwüren  das 


3,  Herpes  Cor- 
rlliSf  Ulcus  in  Rc- 
«grifleeif  S  Wochen 
jo  der  ErltraflkiiTig. 
B  BoWKAif'sche 

D   DEBCEHET'ftche 

JS  CornealepitbeL 
«]  1  welcbes  di« 
ir  Gescfavrürftgmbe 
Q  Oeschwfingrand, 
'  Isifittrtt  uoter  dem 
frand.     Vergr,   JO. 


£  B      £j      c      ^t    ^ 


i;=^?*S'^^^^%^^35^ 


(!        H 


jr        B    c 


(£i)  vom  Rande  her  vor.  Die  Regeneration  des  Defectes  im 
irebe  der  Hornhaut  pflegt  sehr  spät  sich  einzustellen ,  wohl  des- 
il  die  Vasctilarisation  des  Geschwarsgnindes  sehr  lange  auf  sich 
Isst. 

irend  beim  Herpes  catarrhalis  oft  alle  weiteren  herftetischen 
enzen  in  der  Gesichtshaat  vermisst  werden,  tritt  bei  dem  Herpes 
tphthabnfens  gewöhnlich  zugleich  eine  Blaseneruption  im  Be- 
I  gleichseitigen  Astes  des  Nervus  Trigeminns  auf.  Die  Comeal- 
sind  wasserkiar,  und  ihre  Decke  wird  ebenfalls  sehr  bald  abge- 

Das  resultirende  Geschwür  ist  oft  sehr  gross,  und  dessen  Grund 
jebung  werden  gewöhnlieh  schneller  und  im  höheren  Grade  durch 
che  Einwanderung  infiltrirt  als  beim  H.  catarrhalis,  so  dass  hier 
ten  Hypopyon  und  Iritis  auftreten.  Die  Regeneration  des  Sub- 
ustes,  der  ebenfalls  tiefer  greift  als  bloss  bis  ins  Epithel,  findet 
^saraer  statt  als  bei  H,  febrilis. 
chmal  führt  der  Herpes  zoster  ophth.   bloss   zu  grösseren  oder 

Infiltraten  in  der  Hornhaut  oder  es  bildet  sich  eine  Keratitis 
üytica  (vgl.  pag,  952). 

ihweren  Fällen  von  Herpes  zoster  äussert  sich  die  Erkrankung 
iminuB  nicht  bloss  an  Hant  und  Coraea,  sondern  bis  in  die  Tiefe 
•s.  Satti*br  beschreibt  einen  F&ll|  wo  ausser  einem  seichten 
tschwür  und  Iritis  auch  Entzündung  der  Chorioidea,  des  Coi^ua 
id  Infiltration  des  Glaskörpers  vorhanden  war.  Das  Ganglion 
nd  das  Ganglion  ciliare  waren  mit  Rundzellen  infiltrirt. 
iltenen  Fällen  beiallt  die  Acne  auch  die  Conjunctiva  und  die 
nd  zwar  in  Form  von  Limbus-  und  Corneal-Effiorescen^en,  die 
fallen  und  lange  bestehen  bleibende  kreisrunde  Geschwurchen 
m  (v.  Ablt).     Ueher  Variola  vgl  §  B74, 

7*  Verschiedene  Entzündungsformen  der  Cornea,  die  mit  cir* 
pten  zelligen  Infiltrationen  beginnen  und  weiterhin 
r  Fläche  als  der  Tiefe  nach  um  sich  greifen  tirh 

ien    zu    ausgebreiteten    Zerstörung e 
i  führen,  werden  durch  mykotische  F 
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ursacht,   welche  offenbar  durch  kleioe  Substanzv^ 
eindringen.  j 

Es  ist  dies  sowohl  bei  den  nach  gonorrhii 
tisoher  Conjunctivitis  auftretenden,  als  auch  bei  ] 
neonatorttm  oder  bei  Diphtheritis  mitunter  ceDta 
auftretenden,  zu  raschem  geschwürigeni  Zerfall  ] 
der  Fall.  Wedl  und  Bock  fanden  in  einem  dipl 
geschwür  Mikrokokkenkolonieen. 

Auch  bei  der  Keratomalaeie  der  Neogebo^ 
die  an  Digestionsst orangen  langsam  zu  Grunde 
Kokkeninvasion  bis  tief  ins  Comealgewebe  hineii 
Auch  hier  ist  es  der  Lidspaltenbereich,  in  weÄ 
Epitheldefect  zuerst  ein  Infiltrat  auftritt,  woraii 
Blennorrhoea  neonatorum,  rasch  ein  Geschwür 
und  gelben  Rändern  entsteht,  das  grosse  Neigung; 
und  nach  der  Tiefe  auszudehnen  und  zu  Peribral 


Fig.  454.     Keratitis    mycotica    (KerttomalAcl«    in 
nräterminirtea  Rändern,     b  Vordräugung  de»  Ge5cliwürsin^iide«J 
O  Vorderflacbe  derselbe».     J  ZeUige  Infiltratioti  der  ComeA.     jj 


Hat  sich  bereits  ein  Geschwür  gebildet  (Fi| 
dessen  Umgebung  die  Spalträume  der  Cornea  mil 
Jfi  und  Fig.  455  M)  dicht  erfüllt  sein.  Unter  | 
sie  auch  noch  weit  entfernt  (Fig,  454  Mj   von 


Fij;.  455.     Die  E  o  k  k  0  xi  k  o  1  o  o  i  e  M  der  vorigen 
C  Kerne  von  CorueftlKeneti.^     E  Eiterkorperchen  (di«  bei  E^ 
flftoh«  der  Coroe«)»     Jf  Kokkenuihiiifoug  swUchen  den  Lamall 
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lige  resp.  eiterige  Inflltratioo  («/)  umgiebt  theils  das  Geschwür, 
)lgt  sie  den  KokkenherdeD,  immerhin  so,  dass  sie  deren  unmittel' 
mgebung   freilässt.     Auch   Feaenkel   und   Franke   wie   Baum- 

fanden  bei  diesem  Process  in  der  Hornhaut  Kokken  and  zwar 
phylococcus  pyogenes  aureus,  nicht  dee  Xerosebacillus, 
he   verwandt  mit  dieser  Keratitisfono  ist  offenbar  die  nach  Tri- 
ilähniung  auftretende  Keratitis  neiiroparalytiea.    Wird  bei  jungen 
',en  der  Trigeminus  in  der  Schädt^lhöhle  durchschnitten,  so  tritt 

zunächst  nahe  dem  Cornealcentrum  eine  Trübung  auf»  d.  h,  eine 
innerhalb  welcher  das  Epithel  in  eine  nekrotische  schollige  gelb- 
asse  verwandelt  ist,  die  Lücken  zeigt,  während  die  Zellen  der 
enden  Schichten  der  Comealsubstanz  sich  nicht  mehr  oder  nur 
^end  mit  Hänaatoxylin  färben.  Gleichzeitig  stellt  sich  in  den  tiefer 
in  Cornealschichten  eine  Anhäufung  von  Rundzelten  ein.  Weiterhin 
ich  durch  Zerfall  des  Epithels  und  der  oberflächlichen  Homhaut- 

n  Geschwür,  dessen  Grund  in  toto  oder  inselförmig  mit  Kokken- 
bedeckt ist,  die  jeweilen  Fortsätze  zwischen  die  Fibrillen  der 
hinein  senden  imd  diese  auflockern.  Die  Kokken  bilden  Zoogloea- 
and  sind  klein.  Mit  ihrem  Vordringen  nimmt  auch  die  Einwände- 
m  Eiterköqierchen  in  die  Cornea  zu  und  verursacht  in  der  Um- 

des    flachen   Ulcus    eine    dicht    gedrängte    Infiltration.      Durch 

tzte  Vertiefung  des   Geschwüres   kann   es   zur   Perforation    der 

kommen.   —  Nach    den  Untersuchungen   von  Gäule   folgt  der 

hneidung,  wenn  sie  im  Ganglion  Gassen  stattfindet,  sofort  eine 

3  Gewebsveränderung  nach  und  zwar  stellenweise  Nekrose,  stellen- 

ucherung  der  Gewebselemente ,  letzteres  bis  zum  Endothel  der 

emetü.     Diesen  Veränderungen  folgt  dann  erst  die  eigentliche 

ung. 

;h  das  im  Lidspaltenbereich  der  Cornea  hegende  ülens  serpetts 

auf  einer  Infection   durch   Kokken.     Hierfür   spricht,   dass  die 

ng  des  Geschwüres  in  einer  mehr  oder  weniger  grossen,  oft  die 

Ircumferenz  des  Ulcus  umfassenden  Ausdehnung  eine  eigenthüm- 

blich-graue  Infiltration  zeigt  und   sich   rasch  centrifugal   in  das 

ÄCte  Comealgewebe  vorschiebt,  so 

i  Ulcus   sich  nach  dieser  Richtung 

h  vergrössert,  Sattler  u.  A.  fanden 

ns  in  Rand  und  Grund  solcher  Ge- 
Mikrokokkenhauf en . 

ih  bei  Erysipel  des  Gesichtes  kann 

ea  Sitz  einer  Mykose  mit  Geschwürs- 

werden.    Der  Grund  der  dabei  auf- 

n  Geschwüre  pflegt  eiterig  infiltrirt 

(Fig.  456  1)  und   wird  von   einer 

I  umgeben,   in  welcher  die   Hom- 

sn  zu  Grunde  gegangen  sind.    Noch 

ach  aussen  sind  die  Spalträume  der 

mit  Kokken  (3)  gefüllt  und   das 

nde  Gewehe  mit  Zellen  infiltrirt  (4), 

Cornealrande  her  eingewandert  sind. 

0,  M  jr  k  o  1 1 »  c  h  e  Keratitis  bei  Erysipel 
its,  1  Rand  des  centralen  roadlicheD  In- 
Nekrotiscbe  DegenerationszoD«.  3  Zose  der 
^  Dem arcatioti«z<>tie.  Priparal  au»  der  Samm» 
Prof.  Ho&lUB,     FlIcheDschnitU     Vergr.  70. 
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Als  Ulcus  rodens  Corneae  beaseichnet  man  eine  sehr  i 
eigenthümliche  Oeschwürsform ,  die  sich  dadurch  chanktengin,  ^: 
seichter  vascularisirter  Substanzverlust  mit  nor  massig  staik  =£r 
Orunde  und  eigenthümlich  weisslichem ,  et'w^s  steflem ,  mudoL  t 
untenninirtem  Rande  sich  langsam  aber  stetige  vergTöneit  imd  «; : 
und  nach  im  Laufe  von  Monaten  die  obersten  La^n  der  Hombic:  i 
sam  abschält.     Mikroskopische  Untersachung^en  fehlen. 

Die   sogenannte  Keratitis   dentritica    ist  identisch  mit  Herpei  i 

Die  durch  Tuberculose,  Syphilis  nnd  Lepra  bedingter': 
förmigen    Entzündungen  der  Cornea    sind    sehr  selten.    Masz  & il 
unteren  Comealbord  ziemlich   zahlreiche    frische,    kleine  TabeikeLscl 
subepitheliale   Zelleninfiltration   eingebettet;    Kot    mid  Alvasiz  wki^q 
einem  knötchenförmigen  Comeal-Lifiltrat  Tnberkelbacillen  nach  (Iri.e 
d'oeui.  1883). 

Auch  die  durch  Eindringen  von  Asperg^illua  bedingte,  zu  gr&l 
eiterigen  Geschwüren  und  Hypopyon  führende  Keratomjcosis  irr^'l 
gillina  ist  bis  jetzt  nur  ganz  selten  zur  Seobachtnng  gekommen  "^l 
Lebeb,  V.  Gräfe^s  Arch,  Bd,  25  ^  Die  EnUtekunf^  der  £«/n(Wctf  <t| 
Leipzig  1891  und  Lippmann,  Inaug.-Diss.  1882    Berlin). 

§  378.    Den  Hauptrepräsentanten  der   dUftasen  Homlitiiteildfrl 
düngen  bildet  die  gewöhnlich  beide  Augen  befallende  KentitbtalB'l 
stltialis  dlffiisa,  s.  K.  profunda,  s.  parenchymatosa,  s.  sc: 
phulosa  (v.  Arlt,  Mackenzie),  s.  syphilitica  (HütchinsosX i6i I 
mit  Vorliebe  im  jugendlichen  Alter  und  zwar  namentlich  bei  Iii<iinjti&] 
die  von  syphilitischen  Eltern  abstammen  (Hutchinson),  auftritt  Hoisa  I 
konnte  für  64%,   Saemisch  für  62%  und  Michel  für  55%  herafcß' 
Syphilis   nachweisen.     Auch  Fournieb  spricht   sich    für  die  herediü* 
syphilitische  Natur  der  Entzündung  aus.    Ein  kleinerer  Theil  der  Kmi^n 
zeigt  die  Erscheinungen  der  Skrophulose. 

Zu  Beginn  der  Atfection  bildet  sich  unter  ganz  geringer  periconeuE 
Injectionsröthe  an  irgend  einer  Stelle  des  Cornealrandes  eine  schviichi 
grauliche  Trübung,  die,  langsam  grösser  werdend,    sich   in  die  Cona 
vorschiebt,   während  nach  und  nach  an  anderen  Stellen  des  Hornhaa:- 
randes  dasselbe  stattfindet.    Indem  so  die  ganze  Randzone  durch  Cov 
fluenz  der  Einwanderungsgebiete  sich  trübt,   rückt   von  allen  Seiten  dH 
Infiltration  gegen   das  Centrum  der  Hornhaut  vor  und  wird  hier  zoletr 
am  intensivsten.    Nach  und  nach  hellen  die  Randpartieen  sich  wieder  vL 
doch  ist  die  Aufhellung  oft  eine  unvollständige,  indem  einzelne  wolkige, 
aus  feinen   verwaschenen  Fleckchen  sich  zusammensetzende  Trübungea. 
die  in   verschiedenen  Schichten  der  Membran   liegen,    länger  bestehen 
bleiben.    Nach  Wochen  und  Monaten  kann  die  ganze  Homhaot  wieder 
normale  Durchsichtigkeit  erlangen,  doch  bleiben  da,    wo  die  InfiltratioD 
eine  lang  andauernde  war  oder  wo  öftere  Rückfalle  statt  hatten,  gewöhn- 
lich zarte  oder  auch  dichte  Trübungen  f&r  immer  zurück. 

Im  Verlauf  der  Entzündung  tritt  nie  olceröser  Zer&II  der  Comeal- 
Oberfläche  auf,  dagegen  wird  diese  über  den  infiltrirten  Stellen  matt  und 
verliert  ihren  spitzelnden  Glanz.  Ferner  beobachtet  man  gewOhnhch  im 
Verlauf  des  Processes  Gerässbildung  in  der  Hornhaut,  namentlich  in  den 
späteren  Stadien.  Die  Gefässe  sind  oft  ganz  fein,  kaum  sichtbar,  durch- 
ziehen aber  die  Hornhaut  auch  in  den  tieferen  Schichten  in  radi&rer 
Anordnung.    In  anderen  Fällen  liegen  sie  in  den  vorderen  Schichten  so 
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>Ti  einander  gedrängt,  dass  die  ganze  Membran  eine  stark  grau- 
^ärbung  bekommt. 

.11%  wird  diese  Keratitis  von  Iritis  begleitet,  die  meist  den  Cha- 
der  Iritis  serosa  trägt  Ferner  lassen  sich  oft  nach  Ablauf  der 
iung  noch  tiefere  Complicationen,  wie  Glaskörperflocken,  hintere 
tarakt,  periphere  Chorioiditis  etc*  nachweisen, 
hnliche  diffuse  Infiltrate  werden,  wenn  auch  selten,  nach 
nittens  (v;  Aelt),  femer  nach  Verletzungen  der  Hörn- 
lurch  stumpfe  Gewalt  oder  auch  in  dar  Umgebung  von  Stich-  und 
runden  sowie  von  Skleritisherden  und  endlich  bei  acquirirter 
lis  im  secundären  Stadium  derselben  beobachtet.  Bei  letzt- 
er für  Syphilis  seltenen  Form  ist  die  Trübung  gewöhnlich  schon 
fang  an  mehr  wolkig,  indem  sie  sich  aus  verwaschenen  kleinen 
en  zusammensetzt, 

dlich  ist  zu  erwähnen,  dass  auch  bei  heftigen  Entzündungen  der 
>genhaat  eine  leichte  diffuse,  auf  Einwanderung  von  Leukocytan 
A&  Trilbung  der  Hornhaut  sehr  oft  vorkommt 

Literatur  über  Keratitis. 

dent  der  CormtA,  Klä^  Dar^teBumg  der  Krankkeite»  «teü  Auffet  p.  BS, 

f€/äM»biI4uag  ui  der  O^rne^    Vh^eh,  Artk.  53.   Bd, 

«H,  Jährt  »her.    uUr  du  Fort$chr.    in    der  Lehre    mm  4»  pathog.  Mütroorg*  %  Jahrg. 
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Uf  J,t  Keraiiti$  mierttitiaii»  diffuea^  Düeates  c/  the  «yi  and  ear  eon$equent  on 
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\  und  WRUit,    Vtrch    Ärek    60    Bd. 
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t  E/UUehung  der  Entzündung  ete.^  Le^mg  189L 
^erpeM  90$ter,    Wtener  med.   Bn$$e  1875* 
p.  OrS/^t  Arch.   37,  Bd. 

Gräfe' t  Areh.   18.  Bd 

B«ek,  PafAol.  Anatomie  dee  Auge»,   Wien  1888. 


4*    Die  Entzündungen  der  Sklera. 

79.    Die  Lederhaut  wird   viel  weniger   häufig  als  die  Hornhaut 

Mündungen  befallen,  und  es  ist  bloss  der  vor  dem  Äequator  Bwlbi 

Theil  derselben,  von  welchem  wir  Eutzündungsprocesse  kennen, 

es  fraglich  ist,  ob  solche  auch  in  der  Sklera  des  hinteren 
^Schnittes  vorkommen.  Die  Scleritis  kann  für  sich  allein  auf- 
einfache oder  solitäre  Scleritis,  auch  Episcleritis 
\  oder  zusammen  mit  Entzündungen  der  Cornea,  Iris  oder  Cho- 
[Kerato-  oder  üveo scleritis).  Bei  der  Scleritis  bildet  sich 
i  Comealrand  und  Äequator  Bulbi  meist  3—7  mm  von  ersterem 

eine  umschriebene  Mthung  und  hügelartige  Schwellung  von 
1  Milliraetem  Durchmesser^  deren  Färbung  bald  eine  leicht 
rothe  wird.    Ueber  die  Kuppe  des  Hügels  zieht  die  stark  u 
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oft  etwas  ödematöse  Ck>iuuiictiYa  glatt   hinweg,  die  Koppe  ki  m\ 
nicht  wie  bei  ähnlich  aussehenden  grossen  Ekzempnstebk  ?o&  e 
Stanzverlust  eingenommen.   Der  Hflgel  kann  nach  l&ngerer  oda  Vtsl 
Zeit  sich  wieder  langsam  abflachen  und  spurlos  Yerschwiada,  «Je( 
zeigt  sich  später  an  seiner  Stelle   eine    grauliche  FärboBg  der  f 
Es  kann   femer  die  den  Hüsel  bedingende  Infiltration  coocotzisi: 
Cornea  weiterwandem  und  überall   hinter    sich   die  grauHd«.  a!^ 
dünnung    beruhende   Ver&rbung  der    Sklera    zurficklassen  (Selen:: 
migrans),   so  dass  schliesslich   nach   Ablauf  des  Processes  diepl 
circumcomeale  Skleralzone  eine  schieferige  Färbung  zeigt   Fenero:! 
l>ei  länger  dauernden  skleritischen  Processen  der  benachbarte  Thä:!! 
Cornea   in  Mitleidenschaft  gezogen   werden,    wobei  sich  in  deisdnq 
tiefliegendes,  zungenförmiges,  diffuses  Infiltrat  bildet,  das  sich  Tmteri>l 
ständen   weit   in   die  Cornea  hinein   vorschiebt,    die  sog.  skkrairfiil 
Keratitis.    Baumgarten  fand  jedoch,  dass  es  sich  hierbei  nicht  qbqI 
Sklen>se  der  Homhautfibrillen,  sondern  um  eine  intCDsive  zellige LiStecil 
und  Verfettung  handle.  I 

Die  Scleritis  kann  sich  auch  zu   Keratitis  interstitialis  dilhs&al 
zu  chronischer  Entzündung  der  Iris   (besonders  zu  Iritis  serosa)  soii 
schleichender  Chorioiditis  lunzugeselleD.    Im  letzteren  Falle  ist  dieSofirj] 
oft  mehr  eine  diffuse  und  führt  dann   unter   Umständen  zu  Ekttsieeül 
vorderen  Skleralabschnittes  (Staphyloma  Sclerae). 

IHe  mikn^skopische  Untersuchung  (Baumgarten,  ühthoff)  ctö^ 
bei  Scleritis  starke  Durchsetzung  des   Gewebes    mit   RundzeUen,  ik^' 
sondere  in  der  Umgebung  der  Ge&sse.     Femer   kann   sich  starke  l* 
Weiterung  der  Lyniphgefasse  hinzugesellen. 

Tuborcufose  der  Sklera  ist  bis  jetzt  nur  selten  nachgevka 
worden.  Ktwas  häufiger  trifft  man  syphilitische  entzündlici- 
Veränderungen,  namentlich  das  Gumma,  welches  grössere  und  kt 
gelbliche  Buckel  bildet  als  die  solitäre  Scleritis. 

Literatur  über  Scleritis. 


:>     Die   Entzündungen  der  Uvea:   Iritis,   Cyclitis 
Chorioiditis. 

5:  ^^^4.^  Alle  heftigen  oder  langdauemden  EntzQndungen  eines  der 
drei  rvealalschuicte  führen  meist  auch  zu  Mitbetheüigung  der  übrigen 
und  ziehen  leicht  die  benachbarten,  nicht  zum  üvealtractus  gehörigen 
Thoilo  in  MitlcivieKSchaft. 

Die  F.utzüiulung  der  Regenbogenhaut,  die  Iritis,  giebt  sich  dadurch 
zu  erkenn  en.  dass  zunächst  die  vorderen  Ciliargefasse  und  die  mit  ihnen 
comiuu!iioirer.doü.  die  Cornea  unmittelbar  umgebenden  CoiunnctiTalgefasse 
stärkere  Füllung  zeigen,  eiue  Veränderung,  die  als  Ciliar-  oder  Peri- 
conioAlinjOction  bezeichnet  wird  und  eine  drca  3 — 6  mm  breite, 
leicht  bläuliche  Köthung  rings  um  die  Cornea  bildet.  Die  Iris  verliert 
SiKi.^::::  ihrtu  iilarz«  wozu  eine  leichte  Trübung  des  Humor  aqueos  bei- 
tragt; s:o  vcTtarl-t  sich,  wird  in  Folge  stärkerer  GefiLssf&Uung  mehr 
rOthlivh,  oh::e  ii.iss  gewöhnlich  gröbere  GeOsse  dabei  sichtbar  werden. 
Fi!.  HauviirerkniAl  bilden  weiterhin  Verklebungeo  des  Papillarrandes  mit 
der  ihm  anliegcrdeu  LirseckapseL    Diese  als  hintere   Sjoechieen 
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leten  Adhäsionen  der  Iris  sind  entweder  ganz  schmal  und  treten 
tation  der  Papille  als  feine,  ao  der  Kapsel  adhärente  Spitzen 
ydeT  aber  sie  sind  breit  und  heften  einen  grosseren  Abschnitt, 
ich  (ringförmige  Synechie  oder  Pupillarabschluss) 
zen  Pupillarrand  an  die  Kapsel  fest.  Bei  stärkeren  Graden  der 
Td  die  Iris  verdickt,  aufgelockert,  die  Trübung  des  Kammer- 
wird stärker,  es  kann  sich  sogar  durch  Senkung  eiterigen  Exsu* 
n  Hypopjon  im  unteren  Theil  der  vorderen  Kammer  bilden  und 
ille  sich  mit  Eisudatmembran  anfüllen  (Pupillan^erschlnss). 
eben  beschriebene  Form  der  Entzündung  wird  auch  plastische 
enannt,  im  Gegensatz  zu  einer  anderen  Form,  der  Iritis  serosa, 
die  makroskopisch  sichtbaren  Veränderungen  der  Iris  mehr  zu- 
BB,  dagegen  punktförmige  Exsudatbescbläge  an  der  Hinterwand 
lea  die  entzündliche  Eisudation  anzeigen.  Die  pericomeale  In- 
cann  hier  fast  ganz  fehlen,  ebenso  die  Verfärbung  der  Iris  und 
ung  von  Synechieen.  Die  Exsudatbeschläge  haben  grauliche  oder 
-bräunliche  Färbung  und  finden  sich  meist  als  feinste  Punkte 
irt  auf  der  unteren  Hälfte  der  Descemefschen  Membran.  Grössere 
ite  (bis  stecknadelkopfgross)  haben  graulich-weisse  Färbung  und 
lehr  in  der  Nähe  des  Cornealfalzes.  Da  man  früher  glaubte, 
38  Punkte  in  der  Hornhaut  lägen,  nannte  man  den  Process 
1  Keratitis  punctata. 

Iritis  serosa  verläuft  mehr  chronisch  und  bildet  gewöhnlich  nur 
tilerscheinung  einer  Entzündung  des  ganzen  Dvealgebietes ,  so 
weiteren  Verlauf  leicht  Erscheinungen  von  Entzündung  des  Corpus 
!3yclitis)  und  von  Entzündung  der  CJhoroidea  sich  zeigen  und 
der  Irido-Choroiditis  entsteht 

;  allzu  scharfe  Trennung  der  beiden  erwähnten  Entzündungs- 
ler  Iris  ist  übrigens  nicht  rathsam,  denn  einerseits  ergiebt  die 
che  Untersuchung  auch  bei  der  Iritis  serosa  viel  stärkere  ent- 
i  Infiltration  der  Iris,  als  dies  makroskopisch  zu  vermuthen  wäre, 
;its  kommt  es  bei  länger  dauernder  Iritis  serosa  gewöhnlich  auch 
^hieenbildung  und  oft  zu  Verklebung  der  ganzen  Irishinterfläche 
Linse  und  umgekehrt  bei  der  plastischen  Iritis  zu  Präcipitatea 
Descemet'schen  Membran. 


fibrinös -eiteriger  (plastischer)  Iritis,  wie  sie  sich  leicht  dtirch  Ein- 
^hemisch  reizender  Stoffe  in  die  vordere  Kammer  erzeugen  lässt, 
h  Michel  das  die  Vorderiläche    der   Ina    überziehende    Endothel- 

durch  ein  zellig-fibrinöses  E3£sndat  %^on  dem  unterliegeiiden  Iris- 
^gehoben.  Auch  zwischen  Iris -Hinterilä che  end  LiBsenkapsel  sowie 
Endothelhäntchen  in    der    vorderen    Kammer  findet  sich  fibrinös- 

Exsudat,  Das  Gewebe  der  Iris  zeigt  Anfquellung  des  Binde- 
starke  Füllung  der  Oefasse,  manchmal  Blntextravasate  tmd  end* 
se,  mehr  oder  weniger  starke,  perivasculäre  zellige  Infiltration. 
illarrand  ist  mit  der  auch  im  PnpiUargebiet  vorfindlichen  fibrinösen 
lasse  verklebt. 

Iritis  serosa  bestehen  nach  Kniks  die  pnnkt-  bis  kleinstecknadel- 
en  graulichen  Auflagerungen  auf  der  Hinterwand  der  Cornea  aus 

und  grösseren  Häufchen  aus  der  Iris  ausgewanderter  Rundzellen, 
mit  Detritus  iind  Pigmentkömehen.  Unter  den  grösseren  Herden 
ndothelbelag  der  Bescemet'schen  Membran  zu  Grunde  gegangen, 
i  kleineren  erscheint  er  dagegen  intact.     Die  Iris  zeigt  bedeutende- 
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nach  der  Vorderfläche  hin  an  Mächtigkeit    zunehmende  lelligebi-s 
die  da  und  dort  sogar  herdförmige    VerdickuDgen  bedingL   Ni^Tc 
infiltrirt  ist  das  Corpus   ciliare    und    die    Chorioidea.    Die  MitW 
der  Chorioidea  an  der  Entzündung  der  Iris  dürfte  übrigens  cidbi  Ibi 
dieser  Form  der  Iritis,  sondern  auch   bei   der  fibrinös  eiteii^B^st« 
Sattler  fand  wenigstens  fast  constant    Hundzellen   in  der  Choiia 
von  Augen,  die  an  Iritis  und  Irido-cyclitis  erkrankt  waren. 

§  381.    Die  sehr  häufige,  oft   an    beiden  Augen  sidi 
syphdlitlsche  Iritis  unterscheidet  sich   makroskopisch  dardi  luos^ 
dem  oben  gegebenen  Bild  der  plastischen,    durch  Trauma,  Rhema 
bedingten  Iritis,  doch  kann  sie  auch  eine  Mischnng  zwischen  der  ^ 
sehen  und  serösen  Form  darbieten.    Manchmal  aber  werden  im  Geitixt 
Iris  2—6  mm  grosse  Knoten  gebildet,  die  gewöhnlich  Gommata  fBe\ 
werden.    Nach  Untersuchungen  von  Michel   and  Fcchs  sind  uäi 
Formen,   welche  das  Bild  einfacher  Entzündung   bieten, 
durch  Knötchen  charakterisirt.    Die  makroskopisch  sichtbaren  ^ 
meist  am  Pupillarrande  sitzenden  Syphiiome  der  Iris  bestehen  üb  fei 
gedrängten  jungen  Bindegewebszellen    und    strotzend  gefällten  Gebsl 
Die  Zellen  sind  klein,  haben  wenig  Protoplasma  und  nuide,  sUifcisl 
brechende  Kerne.    Ck)LBERG  fand  ausserdem  Wucherung  der  AdTesta»! 
Zellen  von  Gefassen.    Fuchs  sah  in  kleinen  syphilitischen  TiUDoreici 
Iris  Riesenzellen  und  um  diese  Herde  sowohl    als   in   der  übrigeib| 
syphilitische  Gefässerkrankung.  1 

Neumann  beschrieb  ein  Gumma,  das  einen  Theil  der  Iris,  desCcnEl 
ciliare,  der  Sklera,  Chorioidea  und  Retina  einnahm  und  das  üfWI 
Schnittfläche  theils  markig  weiss,  theils  schleimig  und  &rblosti5L| 
und  aus  einem  weichen  zellenreichen,  von  einem  reichen  Netz  arz' 
Gefässe  durchzogenen  Gewebe  bestand.  Die  makroskopisch  nidit  «•  \ 
änderten  Tbcile  der  Iris  und  Chorioidea  zeigten  weit  über  die  Gres» 
der  sichtbaren  Infiltration  hinaus  starke  Zellanhäuiüngen ,  namentlid  t 
der  Umgebung  der  Gefässe. 

Die  tubereulSse  Iritis  ist  selten,  befUlt  meist  bloss  das  eine  k^B 
und  l>esteht  gewöhnlich  in  einer  langsamen  Entwickelung  von  Tnberkfc- 
knotchen.  Die  Affection  ist  schon  lange  bekannt,  aber  als  GranaUi 
beschrieben  worden. 

nie  Tuberculose  der  Iris  kann  unter  dem  Bild    einer  Iritis  sepja 
beginnen,  doch  zeigen  sich  auf  der  Iris,  namentlich   nahe  ihrem  Ciliar- 
ansatz  und  im  FoNTAXA'schen  Raum,  aber  auch  auf  ihrer  Fläche,  bail 
kleine  grauliche  Knötchen.    Indem  diese  wachsen  und  sich  vergrtisserL 
gewinnt  nach  und  nach  die  Wucherung  das  Aussehen  eines  graurotkt, 
feine  Gefiisse  zeigenden  höckerigen   Tumors,   der   mehr   und  mehr  die 
vonlere  Kammer  ausfüllt,  wobei  in  der  Cornea  gewöhnlich  Trübung  und 
Gefassbildung  auftritt.    Nun  kann  Stillstand  eintreten  und  die  Wuchenmg 
im  Laufe  von  Monaten  rückgängig  werden  und  verschwinden,   ober  aber 
es  dehnt  sich  die  Tuberkelbildung  weiter  aus,  ergreift  und  zerstört  anch 
das  Corpus  ciliare  und  die  angrenzende  Sklera  und   tritt  schliesslich  in 
Form  eines  käsigen  Zerfall  zeigenden  Buckels   oder   Walles    nahe  der 
Comealgrenze  zu  Tage,  worauf  dann  langsam  Phthisis  bulbi  folgt.    Die 
Chorioidea  bleibt  oft  ganz  frei  von  Tuberkeln. 

Es  ist  bemerkenswerth,  dass  in  der  Mehrzahl  der  bisherigen  Beob- 
achtungen die  untere  Hälfte  der  Iris  (wenigstens  im  Beginn)  Sitz  der 
Tuberkelknötchen  war. 
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B2.  An  der  Entzündaiig  des  Ciliarkörpers ,  der  Cyelitls,  be- 
sieh oamentücb  dessen  Dicht  musculöser  Theö^  d.  h»  die  gefäss- 
Giliarfortsätze  und  der  plaue  Theil  bis  zur  Ora  serrata.  Uäiifig 
Process  mit  Entzünduag  der  Chorioidea  und  der  Iris  combinirt 
[opiscb  giebt  er  sich  anfänglich  durch  leichte  Trübung  des  Humor 
und  des  vorderen  Theiles  des  Glaskörpers,  Präcipitate  auf  der 
Iche  der  Hornhaut  und  leichte  Exsudation  im  Pupillargebiete  zu 
n,  worauf  aber  bald  Verlöthung  der  ganzen  Rückseite  der  Iris 
Linsenkapsel  und  Retraction  der  Ciliarzone  der  Ms  folgt,  wo- 
lle Peripherie  der  Kammer  vertieft  wird.  Die  von  den  Ciliar- 
m  ausgehende  entzündliche  Exsudation  bildet   sowohl  zwischen 

Linse  als  zwischen  Irisperipherie  und  CiEarfortsätzen  (hinterer 
falz)  allmählich  sich  organisirende  bindegewebig  werdende  Massen, 
jreo  Zusamraenziehung  die  Iris  nach  hinten  gezogen  wird.  Ebenso 
auch  die  vor  uod  hinter  der  Linse  befindlichen  Exsudatmassen, 
bei  ihrer  bindegewebigen  Umwandlung  schrumpfen,  das  Corpus 
on  der  Sklera  ab-  und  gegen  die  Bulbusaxe  hinzerren.  Die  der 
immer  folgende  tiefe  Alteration  des  Glaskörpers,  die  sich  in 
Übung  desselben  durch  zelliges  und  fibrinöses  Exsudat,  in  Bildung 
igen  dünnen  Membranen,  sowie  durch  Schrumpfung  zu  erkennen 
Ihrt  gewöhnlich   zu  totaler  Netzhautlösung  und  zu  katarraktöser 

und  Schrumpfung  der  Linse,  ist  die  Entzündung  eine  heftige 
mt  die  Exsudation  einen  eiterigen  Charakter  an,  so  kann  sich, 
*s  vielleicht  die  Iris  schon  stark  an  der  Entzündung  Theil  nimmt, 
vorderen   Kammer  ein   Hypopjon  bilden.     Die  eiterige  Cyclitis 

zu  Entzündung  des  ganzen  Üvealgebietes  und  zu  Fa n  op h  t  ha  1- 
ährend  die  fibrinöse  Cyclitis  mit  langsamer  Phthisis  bulbi 
vobei  oft  starke  intercurrente  oder  anhaltende  Herabsetzung  des 
aren  Druckes  eine  charakteristische  Erscheinung  bildet. 

Ursachen  der  Cyclitis  sind,  abgesehen  von  den  Entzündungen, 

der  Iris  oder  Chorioidea  auf  das  Corpus  ciliare  übergehen, 
ch  Verletzungen  durch  Wunden  oder  einf^edrungene  Fremdkörper, 

erregt  eine  Wunde  der  pericornealen  Skleralzone  erst  im  Ver- 
stadium  Entzündung  im  Corpus  ciliare,  wobei  die  Narbe  sich 
und  auf  dasselbe  drückt,  oder  ektatisch  wird  und  dadurch  Ver- 
5  zu  Zerrung  der  Iris  und  des  Corpus  ciliare  giebt. 
etzungen  führen  mitunter  nicht  bloss  zu  Entzündung  des  von 
itrolfenen  CiHarkörpers,   sondern  auch  zu  Cyclitis  des  anderen 
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Auges  und  damit  zu  der  als  sympathisehe  Entztnimig  1 

Erkrankung   des   zweiten   Auges.       Sie    kommt  hauptsäd£ch 
Cyclitis   oder  Iridocyclitis    mit    Perforation  der 
kapsei  durch  Stich,  Schnitt,  Ruptur,  Fremdkörper  oder  Gesdil!: 
nie  nach  spontaner  Entzündung  des  ersten  Auges.    Das  zweite  itpi 
schon  nach  3  Wochen ,  aber  auch   erst   nach   20  Jahren  vtt  ^  3 
pathischen  Entzündung  ergrififen  werden.     Im  letzteren  Filkliäci 
gewöhnlich  im  inducirenden  Auge  noch  active  EDtzQodmigsvorglflpa 
weisen,  die  vielleicht  erst  nach  längerer  Ruhe  daselbst  an^^reias 
Auch  phthisische  zusammengeschrumpfte  Bulbi  können  nodi  i 
Entzündung  erregen. 

Auf  welchem  Wege   die  Entzündung    auf  das  andere  Ange  fLvs?\ 
ist  noch  nicht  sicher  bekannt.     Die  Hypothese,   dass  die  Ciliaroen?.  sl 
Bahn  bilden,  ist  in  neuerer  Zeit  wieder  von  den  meisten  Beobsclüfncl 
gegeben  worden,  indem  sie  der  ursprünglichen  MACK£2Czis*schen  Aaüzil 
dass   die  Ueberwanderung   auf  dem  Wege    der  Sehnerven  stattfinde.  »I 
stimmen.     Die  Untersuchungen  von  Dsutschmann  (v.  Grä/e^s  JrcL  36.  kl 
und   Ueber   die  Ophthalmia    wigrafon'a,     Hamburg  1889)  und  Lkber  erpal 
dass    die   s^impathische  Entzündung   als  Neuritis  und  Perineuiitifi  id  i:l 
Sehnerv  übergeht.    Ersterei*  nimmt  an,  dass  Mikroorganismen  diese  Ps^l 
gation  verursachen.     Gdfford  {Jrch.  /.   ^.    /7.    ßt/,)  wies  nach,  d«fel 
Kaninchen   Milzbrandbacillen   vom   Glaskörper    des    ersten  Auges  tESuj 
entlang    den   grossen   Gefässen    des  Opticus    vordringen ,    dann  dmd  i?  I 
Orbita    ausserhalb    der   Duralscheide   des    Sehnerven    in    die  Schädeiki' 
wuchern  und  von  dort  durch  den  Subvaginalraum  in  den  Snprachoni:^ 
räum   des  zweiten  Auges  herabsteigen. 

§  383.    Die  Chorioiditis  oder  die  Entzündung  der  Aderham  d& ' 
sich  oft  auch  auf  die  Iris  und  das  Corpus  ciliare  (Irido- Chorioiditis)  aifi  ^ 
auf  die  Retina  (Chorioretinitis)  aus,  oder  es  dringen  zum  mindesten  & 
Entzündungsproducte  in  die  Retina  oder  den  Glaskörper  ein. 

Bei  der  acuten  Chorioiditis  sind  nach  Sattlek  zuerst  die  Mf- 
aussen  von  der  Choriocapillaris  liegenden  pigmentlosen  Lagen  (ein  fcso 
elastisches  Netzwerk,   in  welchem  kleine  Arterien  und  Venen  vertoA-' 
und  alsdann  die  Capillaris  selbst  Hauptsitz  der  zeliigen  Infiltration;  ^ 
pigmentirten   äusseren  Schichten  der  Chorioidea  sind  weniger  davon  W 
troffen.    Bei  Zunahme  der  zelligen  Infiltration    ist  die  Grenze  zröcha 
der  Choriocapillaris   und  der  infiltrirten  pigmentlosen,    nicht  selten  acA 
von  Extravasaten  durchsetzten  Schicht  nicht  mehr  erkennbar,   während 
die    nach    aussen    folgenden   pigmentirten  Schichten    —    die   Lage  der 
grösseren  Gefässe  und  die  Suprachorioidea  —  in  der  Begel  viel  weniger 
mit  Zellen  infiltrirt,  dagegen  mehr  durch  fibrinöses  Exsudat  auseinander- 
gedrängt  und  von  Blutextravasaten  durchsetzt  sind.     Bei  acuter  eiterig« 
Aderhautentzündung  kommt  es  nicht  selten  zu  hyalinen,  mit  Eiterkörper- 
chen  gemischten  Ausscheidungen   auf  die  innere  der  Retina  anliegende 
Oberfläche  der  Glaslamelle,  wodurch  das  Pigmentepithel  der  Betina  durch- 
brochen und  zerstört  wird. 

Die  acute  Chorioiditis  suppurativa  wird  durch  Infection  bedifigt 
und  kommt  danach  bei  verunreinigten  AVunden  oder  Geschworen  der 
Hornhaut  und  Sklera,  ferner  bei  septischer  EmboUe  und  bei  Meningitis 
cerebrospinalis  zur  Beobachtung.  Sie  ist  durch  rasch  wachsende  Che- 
mosis der  Conjunctiva  Bulbi,   leichte  Exsudation  im  Pupillarbereich  und 
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fon  charakterisirt,  welchen  Erscheimmgeo  ein  gelblich^grauer  Reflex 
Tiefe  des  Auges,  der  von  Eiteransammlung  im  Glaskörper  her- 
rasch folgt  Währeüd  bei  Cefebrospinaltneningiüs  die  EötzünduBg 
meist  ihren  Höhepunkt  erreicht,  und  der  weitere  Verlauf  ähnlich 
ei  Cjclitis  sich  gestaltet,  ergreift  die  septische  Entzündung  des 
■actus  gewöhnlich  rasch  das  ganze  Auge;  es  kommt  zu  ödematöser 
teriger  Entzündung  der  Tenon'schen  Kapsel,  Unbeweglichkeit  des 
Forgedrängten  Bulbus,  d.  h.  zu  Paitophthaliule,  wobei  auch  die 
eiterig  inöltrirt  wird.  Es  kann  dann  entweder  der  Eiter  die  Bulbus- 
durchbrechen  oder  es  tritt  bloss  Schrumpfung  und  Phthisis  Bulbi  ein. 
e  durch  Emboh  septischer,  resp.  bakteritischer  Substanzen  be- 
metastatlsebe  Ophthalmie  kommt  im  Gefolge  allgemeiner  Pyämie 
5S  kann  aber  auch  die  Entzündung  des  einen  oder  beider  Augen 
zige  Metastase  im  ganzen  Körper  sein.  Jede  septische  Wunde 
as  Material  einer  solchen  Embolie  liefern,  ein  Panaritium  sowohl 
r  puerperale  Uterus,  letzterer  aber  vorzugsweise  häufig.  Oft  bildet 
lUdocarditis  mit  Wucherung  von  Kokken  auf  den  Klappen  das 
lied  oder  den  Ausgangspunkt  der  Infection.  Heibeug,  Hosch, 
und  Bock  fanden  Zooglöamassen  in  den  Gefässen  der  Chorioidea 
jtina,  Michel  in  der  Iris. 

e  chronischen  Entzündungen  der  Chorioidea  fallen 
Qtheils  ins  Gebiet  der  Chorioiditis  und  Chorioretinitis  disse- 
i,  bei  welcher  sich  in  der  Aderhaut  (ohne  dass  die  Iris  sich 
lieh  an  dem   Processe  betheiligt)  circumscripte  Entzündungsherde 

die  211  Beginn  bald  mehr  in  den  peripheren,  bald  mehr  in  den 
m  Theilen  der  Membran  zerstreut  sind.  Wächst  ihre  Zahl,  in- 
hubweise  da  und  dort  neue  solche  Herde  sich  bilden,  so  können 
lenweise  confluiren.  Die  Herde  besitzen  anfangs  eine  gelbrothe 
ind  etwas  verwaschene  Grenzen.  Allmählich  geht  die  Färbung, 
iie  Herde  sich  noch  etwas  vergrössern,  in  eine  gelbe,  dann 
he  über,  und  inmitten  der  hellen ,  ruiiden  oder  ovalen  oder  un- 
issig  begrenzten  Flecken  können  sich  kleinere  oder  grössere  Pig* 
leln  (Fig.  457)  bilden.  Häufig  werden  auch  die  Ränder  der  Herde 
?nient  eintjesäumt 

ben  den  hellgelben  oder  weissen  Herden  können  von  Anfang  au 
le  oder  vielgestaltige  Pigmentflecken  von  tiefschwarzer  Färbung 
tu,  welche  ebenfalls  langsam  wachsen  und  oft  sehr  zahlreich  sind, 
lal  bilden  sie  sogar  die  Mehrzahl  der  Erkrankungsherde.  Eine 
RSTER  als  Chorioiditis  areolaris  bezeichnete,  besonders  im 
I  Theil  der  Chorioidea  auftretende  Form  der  Entzündung  charak- 
sich  dadurch,  dass  die  langsam  grösser  werdenden  Pigmentflecken 

Centrum  aufhellen.  In  dieser  Weise  kann  die  ganze  Chorioidea 
en,  doch  treten  mitunter  nur  vereinzelte  Herde  auf.  Fem  er  kann 
tere  Pol  des  Auges  frei  bleiben  und  nur  die  Peripherie  erkranken 
ngekehrt.    Letzteres  führt  zur  C  h  o  r i oi d  i  t i  s  p  o s  t e  ri  o  r ,   bei 

gewöhnlich  auch  äie  Retina  stark  in  Mitleidenschaft  gezogen 
Uebrigens  zeigen  schon  hei  jeder  fioriden  Chorioiditis  die  Retinal- 

starke  Füllung,  und  auch  an  der  Opticuspapilie  lässt  sich  ge- 
h  Cäpillarhyperämje  constatiren. 

I  anfänglich  kleinen  und  von  intactem  Pigmentepithel  bedeckten 
bestehen  aus  einer  vascularisirten  knötchenförmigen  Ansammlung 
sdrängter  farbloser  Rund-  und  Spindelzellen.  In  grösseren  Herden 
lieh  auch   amorphes   und  fibrinöses  Exsudat  zwischen  den  Zellen 
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eingelagert   und    es  fehlt  dann   das  Pig^entepithel  Itetasi 
Betina  sich  verlöthenden  Herden,  resp.  es  wandeln  scfa  des8eB2fi&| 
farblose  abgeplattete  Zellen  um  (Herzo^r  Cabl  in  Baterk)^  Ke  r 
können  spurlos  wieder  verschwinden  (y.  Wscksb),  fährenisdesssi 
zu  umschriebenen  Atrophieen,  an  denen  die  Betina  fest  adhanrt(ri|.4:>'| 

Letzteres  hingt  dar: 
sammen,  dassindei 
Chorioidalheniai  ek  s 
gewebige  Umwandkm:: 
tritt,   dass  fmier  dk ': 
membran  derCkorioideiifl 
loren  geht,  worauf  dk  7^ 
dickten     Radiärfofn 
Netzhaut  in  den  Chork^l 
herd     hineinwudien 
Stäbchen   und  Zapfa  nl 
die   äusseren  Emer  ^1 
an  diesen  Stellen  zuGriz^l 
Das  Pigmentepithd  d^^:l 
geräth  oft  in  Wachereu  1.I 
führt  zu  staricen  Anü^l 
gen  von  Pigment(Fig.43f f 

Die  Chorioidea  bin  c  | 
Stelle  der  firüheren  kn^  1 
förmigen  Infiltrate  ganzoif  1 
theilweise  zu  Grunde  göe- 1 
so  dass  an  deren  Stellet  | 
etwas  Bindegewebe  mit  ^ 
uigen    oder  gar  keinen  Or 
fassen  übrig  bleibt,  welches  grell  weiss  erscheinende  Flecken  bildet  fe 
oft  so  zahlreichen  Pigmentherde  werden  theils  vom  Pigmentepithel,  tto 
vom  Chorioidalpigment  gebildet. 


Fig.    457.       Chorioiditis    dissemioata 
Ophthalmoskopisches  Bild  des  AagenhintergriiDdes. 


Fig.  468.  Chorioiditis  disseminata  io  spSterem  Stadium.  Ck  Chovim^ 
B  Retina,  mit  ersterer  stellenweise  verlöthet  ( F),  Stftbchen  und  Zapfen  bb  Groade  gagaa« 
das  Retioalpigment  sam  Theil  gewuchert  (P),  aom  Theil  geschwunden  (bei  Vy  J  Herd  b 
loser   Blutkörperchen   in    der   Chorioidea.     E  Formloses  Exsadat    swiaebeo    dieaer   and  ' 

Retina.    Vergr.  20. 

Herzog  Carl  in  Batern  wies  bei  Albuminurie  ausgebreitete  art 
riitische  Veränderungen  auch  in  der  Chorioidea  nach. 

Literatur  über  Chorioiditis  suppurativa. 

Heiberg,  CmtrüM.  /  d.  med.   Wüs.  1874. 
Hiraohberg,  AtcIl  /.  Avgenheük.  9.  Bd. 
Hoioh,  V.  Orä/e*8  Arch.  26.  Bd, 
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•.  Qr&fei  Arek.  27.  Bd. 

vUeht  ZeiUthr.J.  Chit.  1.  Bd. 

K  Or&fet  Arck.  22.  Bd. 

l  Bock,  Baih,  ÄmaUmie  de*  A^igtt  1886. 

Literatur  über  Chorioiditis  disseminata. 

Bdor,  Herzog  m  Bayern,  «.  Ordfes  Areh.  25.  Bd.,  und  Em  BtUrag  wmr  paihoL  Ano- 
de* Auge$  hei  Nierenleiden,  1887. 
md  T.  Wocker,  Handb.  von  Gräfe  und  Saemieeh  4.  Bd. 
Un.  MonaUU.  /.  Aupenkeäi.  1875. 

t84.    Syphilitische  Entzfindnngen  sind  in  der  Chorioldea  viel 

häufig  als  in  der  Iris,  doch  kommen  kleinere  oder  grössere,  in 
luatorialgegend  vertheilte  syphilitische  Herde  ganz  ähnlich  denen 
I  bei  der  Chorioiditis  disseminata  geschildert  wurden.  Eine  andere 
IT  syphilitischen  Aderhautentzündung  ist  bloss  durch  diffuse,  staub- 
Vübung  des  Glaskörpers,  namentlich  des  axialen  Theiles  desselben 
3risirt,  wodurch  die  Papille  und  deren  Umgebung  stark  verschleiert 
Eine  fernere,  aber  seltene  Form  fuhrt  zu  ausgebreiteter  massiger 
ion  der  Chorioidea  und  Retina  in  der  Gegend  des  hinteren  Poles 
ihfolgender  starker  bindegewebiger  Atrophie.  Alle  diese  sypM- 
I  Chorioidalentzündungen  bedürfen  noch  genauerer  anatomischer 
chungen. 

Tnberculose  tritt  in  der  Chorioidea  entweder  als  acute  Miliar- 
ose  oder  aJs  chronische  Tuberculose  in  Form  der  conglobirten 
Iwucherung  auf,  doch  ist  letztere  selten.  Die  erstere  Form  bildet 
ich  eine  Theilerscheinung  allgemeiner  Miliartuberculose,  und  zwar 
lan  nach  Cohnheim  in  allen,  nach  Litten  in  7b ^/o  sämmtlicher 
n  allgemeiner  Miliartuberculose  in  der  Chorioidea  miliare  Tuberkel- 
1.  Es  können  alle  Bezirke  der  Chorioidea  der  Sitz  derselben  sein, 
lil  kann  von  3—6  bis  50—60  ansteigen,  ihre  Grösse  variirt  von 

mm.    Sie  liegen  unter  der  ChoriocapiUaris  (Manz).    Die  Ketz- 

über  denselben  gewöhnlich  nicht  wesentlich  verändert  und  nur 

urch  die  Knötchen  emporgewölbt.    Ebensowenig  alterirt  ist  der 

)er.    Das  Corpus  ciliare  und   die  Iris   werden  nur  selten  von 

Tuberkeln  befallen.    Die  Chorioidalknötchen  zeigen  die  typische 

des  miliaren  Tuberkels.  Die  übrigen  Partieen  der  Chorioidea 
der  Umgebung  der  Knötchen  mit  Bundzellen  infiltrirt 

chronische  Tuberculose  der  Chorioidea,  die  zur  Bildung  grösserer 
rter  Knoten  führt,  wurde  zuerst  von  A.  v.  Gräfe  an  einem 
^uge  durch  mikroskopische  Untersuchung  aufgefunden.  Beim 
n  bildet  die  Erkrankung  Tumoren  in  der  Chorioidea,  welche  im 

verkäsen.  Dabei  kann  die  Sklera  perforirt  werden  und  die 
ing  ausserhalb  derselben  sich  weiter  ausbreiten.  Es  kann  auch 
Dus  ciliare  Sitz  eines  Tuberkelknotens  sein  (Neese). 

teratur  über  Miliartuberculose  der  Chorioidea. 

V.  Orä/e't  Arch.  25.  Bd. 
eh.  Areh.  36.  Bd. 
Vireh.  Areh,  S9.  Bd. 
ahrb.  /.  KinderheOk.  2.  Bd. 
L.,  vnd  Leber,  «.  Orät^e  Arth.  14.  Bd. 
Qbnonn«  Jim.    Vortr.  N.   119. 
frä/e^s  Areh.  4.  u.  9.  Bd. 
Wäft'e  Areh.   19.  Bd. 
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Literatur  über  chronische  Tubercul' 

y.  Gräfe,  dessen  Jrfk,  2,  Bd. 

H&ab,   I?.    Ihlmholtz'sthf  FeHtchri/t,  StuUgaH   XML 
Mr»e,  V    Zehender'n  klin,   MonaUbl.   1881, 
Neei«.   Arch. /.  Jugcnheäk.    16.  Bd. 
Wa9«fimmiin,  Arch.  f.  OphiJialtn.   94.  Bd. 
Weita,   V.   Gräfe*   Arch    V3,  Bd. 


6.    Die  Entzündungen   der 

§  385.  Die  Betinitis  tritt  am  prägnantei 
eiterigen,  durch  septische  Infeetion  bedingtl 
es,  dass  die  Entziindungseireger  durch  die  Blut) 
tiTiitis),  sei  es,  dass  sie  durch  Wunden  oder  Ö 
des  Bullms  eindringen.  Die  Entzündung  kann  n 
auf  die  Retina  übergreifen,  oder  es  kann  bloss, 
eine  Zeit  lang,  Sitz  des  Entzündungsprocesses  sei 
lieh,  und  dies  ist  namentlich  bei  der  metastj 
das  häufigere,  sowohl  in  die  Chorioidea  als  £| 
Emboli  gelangen  und  in  beiden  Membranen  gleM 
regeu.  In  allen  Fällen  tendirt  der  Process  zuii 
ganzen  Bulbus,  d.  h.  zu  P  a  n  o p  h  t  h  a  1  m  i  e ,  Dan 
die  ganze  Retina  eiterig  zerfallen  ist  und  an  ihre 
eiterige  Auflagerungen  gebildet  haben. 

Bei  der  durch  septische  Emboli  verursachten 
fang  zahlreiche  Blutungen  in  der  Retina  auf,    di 
Infiltration  folgt.     Es  gelang  in  mehreren  Fälleo  , 
aus  Kokken  bestehende  Pfropfe  nachzuweisen.       j 

Wenn  die  Entzündung  weniger  stürmisch  ve^ 
eiteriger  Keratoiritis,  Verletzungen  etc.),  breitet  i 
tration  zuerst  in  der  Nervenfaserschicht  aus  uni 
Ganglienzellenschicht  und  die  anderen  Schicht^ 
das  Gewebe  von  feinkörniger  und  faserstoffiger  ] 
Blutextravasaten  und  Fettkörnchenzellen  durchseti 
Retina  sich  verdickt  In  den  späteren  Stadien  < 
trophiren  die  Radiiirfasern  unter  Zunahme  ihrer  \ 
sich  gegen  die  Chorioidea  hin,  nachdem  die  Stäl 
wohnlich  bald  zu  Grunde  gegangen  sind.  \ 

Viel  häufiger  ist  die  bei  Morbus  Brightii  J 
alhnmlnurisehe  Eetlnltts,  welche  gewohnlich  aud 
befällt  und  von  eigcnthüralichen  degenerativen  (M 
gleitet  ist,  die  zusammen  mit  den  entzündlichen  I 
teristisches  Bild  schaffen.  In  der  Umgebung  der 
geröthet,  geschwellt  und  undeutlich  begrenzt  Ü 
radiärer  streifiger  oder  auch  rundlicher  Blutung»^ 
und  grossen  weissen,  unregelmässigen  Flecken  auj^ 
gebreiteten  Massen  confluiren  und  den  Opticua 
Retinalgefässe,  namentlich  die  Venen  zeigen  abnd 
Schlängelung.  In  der  Gegend  der  Macula  lutea  t 
Flecken  auf  und  bilden  durch  reihenweise  Ana? 
terislische  Stemfigur. 

Die  beschriebenen  Veränderungen  findet  mm 
Augen,  allerdings  meist  in  verschiedenem  Grade.  \ 
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5  weissen  Flecken  entsprechen  bald  dichten  Anhänfungen  von  Fett- 
rnzellen,  welche  namentlich  in  und  zwischen  den  Kömerschicbten 
bald  zu  Klumpen  gehäuften  glashellen  Kugeln  und  Tropfen,  bald 
rügen  Schollen  und  Ballen,  die  Faaerstoffgerinnseln  ähneln.  Die 
n  und  SchoUen  liegen  gewöhnlich  in  der  Zwischenkörneischicht 
d  wahrscheinlich  Produkte  ?on  Blutextrayasaten.  Ferner  findet 
Ibig  und  spindelförmig  aDgeschwoUene  Nenrenfasem  und  Nester 
iglienzellen  ähnlichen  Körpern,  welche  nach  H,  Mcllee  aus  ver- 
Nervenfasern hervorgehen.  Die  weissen  Fleckchen,  welche  in 
mlagegend  die  Stemfigur  bilden,  beruhen  auf  fettiger  DegeDeratioo 
jren  Enden  der  Eadiärfasem.  Von  eigentlich  entzündlichen  Ver- 
gen  treffen  wir  (Fig.  459):  zahlreiche  Lymphkörperchen  (i)  he- 
längs  der  Gefllsse,  fibrinöses  Exsudat  in  den  Zwischenräumen 
vebes  (F)  und  Hyperplasie  des  Stützgewebes.  Die  Erkrankung 
ässsystemes  documentirt  sich  durch  ausgebreitete  Arteriitis  (Her- 
tL),    Sklerose    und    Verdickung    der  Gefasswände  der  kleineren 

(Ä)   und   Capillaren.     Aus 
teraüon  der  <>efässwandungen  »  ALL 

n  wohl  die  vielen  Blutextra- 
B)  in  der  Netzhaut,  In  der 
iserschicht  haben  sie  mehr 
,  in  den  tieferen  Schichten 
ndUche  Form* 


t&9.  A  1  b  lim  ro  n  ri  icli  e  Reti- 
,    NerT«iifu«?»chicht.      t    Q%ng}hni- 

Sit.  S  looere  KdrD«r>  4  Aeu^ser« 
Stibchen  tmd  Zftpfeo.  A  Skiefosirte 
B  BldlnQg  (rqllie  Blötkörperebeo), 
es  Exsiidftt  in  der  ^wischeokSrner- 
AnButsfuJ^og  vQu  L^mphkorpercheii. 


c^' 


wTAi 


Wr 


s  '^Vfft 


JüÄfe 


Opticus  wurden  Infiltration   mit  LymphzeUeii,   Hypertrophie  des 
eUen  Bindegewebes    und  nnaschriebene  graue   Degeneration  ge- 


Dtabetes  können,  wenn  auch  seltener,  ähnliche  Retinalverande- 
;uftreten,  wie  bei  Nierenerkrankung.  Oft  finden  sich  aber  bloss 
blutungen. 

als  diffuse  ehr0iiiselte  Betinitis  bezeichnete  Erkrankung  tritt 

;undär   nach  Entzüdung    des  Uvealtractus    auf   und  zeigt  sich 

:h  in  den  inneren  Netzhautschichten,  wo  sie  zuerst  durch  diSiise 

ifiltration,  später  durch  interstitielle  Bindegewebswucherung  ge- 

met  ist.     Die  Radiärfasern  verdicken   und  verlangem  sich  ent- 

l  der  DIckenzuuahme  der  Netzhaut,  und  mit  ihnen  hypertrophirt 

übrige  Stützgewebe  der  Netzhaut  und  die  Adventitia  der  Ge* 

ie  Wucherung  der  Badiärfasern   überragt  manchmal  die  Betina 

st  auf  der  Glaskörperseite    derselben    eine    beträchtliche  Lage 

in  Bindegewebes,  während  der  nervöse  Theil   der   Retina  sich 

rophie  vermindert,  namentlich   die   Nervenfaser-   und  Ganglien- 

cht,    in  geringerem  Grade  auch  die  Stäbchen  und  Zapfen.     In 

Fällen  können  letztere  auch  eine  eigen thümbche  Hypertrophie 

und  zwar  namentlich  dann,   wenn   in    Folge  der  Retinitis  oder 

anderer  Ursache   Ablösung  der   Netzhaut   eingetreten  ist.     Sie 

abei  sowohl  im  Aussen-  als  Innenglied  bis  aufs  Dreifache  ver- 

Itrb.  d,  fp«:.  pith.  A&At.     T.  kaJL  (^| 
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längert,  unregelmässig  verdickt  and  können  faserige  oder! 
Gongiomerate  von  beträchtlicher  Grösse  nnd  rondUcher  Gttlitt\tt| 
Mit  dieser  Entzündungsform    nahe    verwandt  ist  die  koiM 
Setbiltts  der  äusseren  Schichten,    wie    sie  bei  der  Chorioreili:] 
disseminata  beobachtet  wird,  wobei  es  oft  schwer  ftUt zu ( 
ob  der  Process  in  der  Netzhaut  bloss  als  Folge  der  Cboriflifitis  ok^ 
selbständig  aufzufassen  ist.    Es  werden  hierbei  dOnne,  fonBkttF 
massen  zwischen  Chorioidea  und  Retina   mit   um8dirid)eDer 
des  ligmentepithels  und  Zerfall  der    St&bchen   und  Zaj^en 
(Fig.  458  E)  oder  es  kann  auch  das  Retinalpigment  hatUSnop  Vs;| 
rungen  eingehen  (P),  wodurch  die  ophthalmoskopisch  zu     '  ' 
Pigmentflecken  gebildet  werden.    Weiterhin  wuch^  dasBindegef«: 
äusseren  Retinalschichten  und  der  Stützfasem  gßgen  die  Ghorioidnbs 
die  dadurch  gebildeten  bindegewebigen  Auswüchse  schliessen  Uwik? 
erhaltene,  theils  in  Zerfall  begriffene  Theile   der  Stäbch^-  mdZipl 
Schicht,  sowie  umfängliche,  durch  Wucherung^  der  PigmentzeDen  gä^l 
Pigmenthaufen  und  von  Pigment  umgebene  oder  anch  freihegendegnsrl 
und  kleinere  drusenförmige  Excrescenzen  der  Glaslamelle  der  CkRü^l 
ein.    Das  Pigment  kann  dann  femer  auch  nach  vom  in  die  Bctinn 
dringen  und  in  derselben  unregelmässige,  aus  kömigen  Massen  bestebsl 
Ansammlungen  bilden.    Endlich  kann   die  Bindegewebsdegenentka  :i| 
damit  auch  die  Pigmentimng  die  inneren  Schichten  der  Retina  ei^| 
und  dann  treten  die  Pigmentansammlungen  namentlich  längs  der  B^a^l 
gefässe  (vergl.  Fig.  460)  auf. 

Bei  der  eben  beschriebenen  Retinitis   ist    die    Pigmentining  es^j 
,«-<x«««     Es  giebt  indessen  noch  ;^ine  Retinalafiection ,  beii^| 

eine  Pigmentimng der!^ ' 
haut  von  Anb^inn  aa  ^  \ 
wesentliche  Merkmal  {ab- 
weiche daher  den  ^^  ^ 
Betfnitts  pigmenti 
(Fig.  460)  erhalten  hii  •> 
die  Erkrankung  wirkki 
den  Entzündungsprocess 
zuzuzählen  ist,  ersctet 
noch  fraglich.  Mdstf^ 
En  tzündungserscheinuBgc 
gänzlich,  weshalb  maa^ 
im  übrigen  gut  charaktfff 
sirte  Affection  besser  li: 
primSre  Pigmentdeeof 
ration  der  Netzhaat  k 
zeichnet.  Die  ErkraniDBc 
ist  ophthalmoskopisch 
durch  VerschmäleruDg  di 
Retinalgef&sse ,  namen 
lieh  der  Arterien,  dun 
"leichte  atrophische,  d.  i 
gelblich-weisse  VerfirbuB 
der  Sehnervenpapille,  deren  Conturen  gewöhnlich  scharf  bleiben,  ob 
endlich  ganz  besonders  durch  eigenthümliche  disseminirte  unregelmässig 
Ansammlungen  tief  schwarzen  Pigmentes  in  der  Retina  und  zwar  namoii 
lieh  in  einer  zwischen  hinterem  Pol  und  Aequator  liegenden  Zone  (Fig.  460 


Fig.  460.    Retinitis  pigmentosa.    Ophthalmo- 
skopisches Bild  des  Angenhintergrlindes. 
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terisirt.    Die  Pigmentflecken  sind  bald  nur  spärlich  und  klein,  bald 

cb  und  gross  und  liegen  zum  TheU  perivascol&r  oder  in  der  Fort- 

;  der  sich  alhnfthlicb  verlierenden  Gefasse.    Im  Allgemeinen  sind 

gmentfleckchen  im  Gegensatz  zu  den  rundlichen  und  klumpigen 

lorioretinitis  disseminata  mehr  fein,  zackig,  knochenkörperchenartig 

et;  nur  da,  wo  sie  sehr  zahlreich  auftreten,  bilden  sich  durch  Gon- 

umfänglichere,  grosse,  tiefschwarze  Pigmentmassen,  die  rundliche 

I  enthalten.    Helle,  durch  Infiltration  der  Netzhaut  oder  Atrophie 

orioidea  bedingte  Flecken  fehlen  dabei  gänzlich,  ebenso  Blutungen. 

krankung  befiült  immer  beide  Augen  und  kann  vererbt  werden. 

e  histologischen  Veränderungen  in  späteren  Stadien  des  Processes 

hochgradige  Hypertrophie  des  BindegewebsgerOstes  der  Netzhaut, 

Verdickung  der  Ge&sswandungen  mit  Obliteration  der  feineren 

Atrophie  des  Pigmentepithels,  sowie  Neubildung  von  stark  pig- 

«n  Epithelzellen  und  Eindringen  des  Pigmentes  in  die  Retina,  wo 

1  namentlich  auch  in  den  Gefassscheiden  ablagert     Allmählich 

edle  nervösen  Elemente  der  Retina  zu  Grunde,  mit  Ausnahme  der 

faserschicht.    Die  drüsigen  Verdickungen  der  Glaslamelle  finden 

(Wohnlich  auch  hier  in  grosser  Menge.    Ausserdem  wurde  in  der 

lamentlich  in  der  Ghorioidea,  ausgebreitete  Gefässsklerose  gefunden 

i^mann). 

e  nicht  gerade  häufige  syphilitisehe  Retinitis  tritt  an  einem 
Hier  auch  an  beiden  Augen  in  zweierlei  Form  auf,  erstens  als 
;e  Retinitis  ganz  analog  der  oben  geschilderten,  und  zweitens 
Jten)  als  centrale  recidivirende  Retinitis.  Anatomische 
ichungen  der  letzteren  fehlen  noch.  Ophthalmoskopisch  sieht  man 
Gegend  der  Macula  eine  graugelbliche  TrQbung. 
3  Tuberculose  befällt  die  Retina  nur  h5<£st  ausnahmsweise. 

Literatur  über  eiterige  Retinitis. 

Centralbl.  f.  d,  med.   Wut.  1874.         Miehal,  v.  Oräje'a  jirch,  23    Bd. 
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treuere  Läerotw. 
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'-az.  wUd.  de  Pari»  1876. 
.  Gräfte  Arck.  22.  Bd. 

Literatur  über  Retinitis  pigmentosa. 

9.  Öräjt'e  Arch,  3.  Bd.  Mfiller,  H,  OeummeÜe  Schriften, 
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7.    DieEntzünduogdesSehi 

§  386.  Die  Entzünduog  des  Sehnerven  kani 
intraoculäre  Ende  des  Opticus  oder  blos^  den  S^ 
bulbäre  Neuritis)  oder  beide  zusammeD  befallen*  j 
der  Papille,  die  Papülltis,  tritt  in  mehr  oder  , 
zu  jeder  stärkeren  Retinitis  hiDZU  (Neuro-  oder  P 
Ganz  besonders  aber  ist  dies  bei  der  BmGHT'sch^ 
der  FalL  Es  kann  indessen  Papillitis  auch  oh^ 
Retina  vorhanden  sein,  z,  B.  dann,  wenn  eine  1 
nervenstamm  oder  auch  vom  Gehirn  her  bis  zur  [ 
ist  {Keuritis  optica  descendeos),  oder  wenl 
beengenden  Tumoren  im  Schädel  die  Subarachnoj 
Zwischenscheidenraum  des  retrobulbär  nicht-entzündl 
gepresst  wird.  In  letzterem  Falle  kommt  es  oft  ] 
gradigen  Schwellung  der  Papille  mit  starken  Stanj 
den  Betinalvenen  (starke  Schlängelung  und  Blut«; 
diese  Form  der  Papillitis  auch  als  Stanungspapllli 

Die  Papillitis  giebt  sich  ophthalmoskopisch  d 
dass  die  Grenzen  der  Sehüerven  scheide  undeutlicB 
Papille  selbst  trüb^  geröthet  und  geschwellt  wirdi 
nasalen  Hälfte.  Zugleich  pflegt  eine  stärkere  Fülh| 
und  eine  leichte  Verschleierung  der  circumpapilläi 
zutreten.  In  stärkeren  Graden  der  Entzündung  nj 
der  Papille  zu.  Die  Gefäsae  werden  durch  die  zQ 
tration  beruhende  Trübung  des  Gewebes  mehr  und  I 
Papille  und  namentlich  an  der  Grenze  derselben  1 
deckt,  es  treten  mehr  und  mehr  kleine  radiär-stn 
in  der  grau*rothen,  trüben  Nervensubstanz  auf,  un 
ist  oft  so  verwischt,  dass  sie  nur  mit  Mühe  als  M 
kann.  j 

Bei  der  Stauungspapille  überwiegt  die  hügelai 
Papille  und  die  Stauung  in  den  Retioalvenen  über  dl 
des  Opticus,  aber  sehr  oft  lässt  sich  aus  dem  ophtl 
sehen  allein  nicht  sicher  entscheiden,  ob  die  Papil 
oder  von  einem  Hirntumor  oder  von  einer  descendj 
rührt.  Auch  die  mikroskopische  Untersuchung  4 
FälleQ  dieselben  Gewebsveränderungen,  nur  beton) 
dass  bei  der  Stauungspapille  im  Anfang  blosses  O4 
starke  Schwellung  derselben  verursache.  Später  i 
Stauungspapille  die  Erscheinungen  der  Entzündung, ! 
Gewebes  mit  Lymphkörperchen,  namentlich  längs  4 
Hypertrophie  der  Nervenfasern,  kleine  Blutextrairi 
feinkörniges  Exsudat  zwischen  den  Faserzügen.  J 
kömchenzellen  und  Corpora  araylacea  können  auftr< 
eine  Zunahme  des  Bindegewebes  ein,  und  gleichzeij 
vösen  Elemente  der  Atrophie,  so  dass  schliesslich  j 
nur  eine  flache  oder  sogar  leicht  excavirte  Bindegei 
ophthalmoskopisch  durch  ihre  kalte  weisse  Färbung^ 
Gefässe  und  die  Schmalbeit  der  auf  ihr  zusammenlan 
aufs  Deutlichste  die  Atrophie  der  Papille  kund  gi^ 

Dass  bei  der  Stauungspapille  eine  Verdränguo 
flüssigkeit  nach  dem  Scheidenraum  des  Opticus  sta 
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rasen,  dass  iu  Fälleo  erhöhten  intracraniellen  Dnickes  die  Opticus- 
e  dicht  hinter  dem  Bnlbiis  eine  ampiilläre  AnschweUüng  zeigt,  Me 
oer  Ausdehnung  derselben  durch  darunter  angesammelte  Flüssig- 
also  auf  einem  Hydrops  der  Sehnervenscheide  beruht.  Die  ange- 
Flüssigkelt  presst  den  Nerv  hinter  der  Lamina  cribrosa  zusammen, 
iert  den  Rückfluss  des  Blutes  in  der  Centralvene  und  soll  dadurch 
iie  Entzündung  der  Papille  verursachen.  Da  blosse  Venenstauung 
alich  keine  Entzündung  verursacht,  so  ist  es  nicht  unmöglich,  dass 
iichzeitig  staltfindende  Compression  der  Arteria  centralis  retinae  zu 
ihger  Absperrung  des  Blutzuflusses  und  damit  möglicherweise  zu 
idung  der  Papille  führt.  Leber  nimmt  an,  dass  die  in  den  Scheiden- 
hineingepresste  Cerebralflüssigkeit  en  tzüodungserregende  Eigen  - 
m  habe.  Von  Anderen  (HrouENm)  ist  nachgewiesen,  dass  selbst 
Bern  ganz  entlegenen,  z.  B.  im  Schliifenlappen  sitzenden  Tumor 
le  Perineuritis  des  Sehnervenstamraes  ausgehen  kann,  so  dass  also 
3m  Tumor  auf  die  Meningen  und  die  Optici  übergehende  Entzün- 
lie  Papillitis  hervorruft.  Es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  dieser 
menhang  eines  intracraniellen  Tumors  mit  Papiffitis  ein  häufigerer 
ä  bisher  angenommen  wurde. 

e  Perlnearltis  des  Optleiisstamiiie§ ,  wie  sie  auch  bei  Orbital- 
iungen,  Meningitis  basilaris,  Hirntumor  (Zellweger)  etc.  vorkommt, 
lehnet  sich  dadurch,  dass  im  Interva^nalraum  des  Sehnerven  eine 
Hiebe,  zellig-seröse  oder  zellig-fibrinöse  Exsudation  auftritt  Femer 
eine  Vermehrung  der  Endothelzellen  vor,  welche  das  im  Inter- 
raum  ausgespannte  feine  Balken gewebe  überziehen,  unter  Um- 
i  kann  dann  eine  zellenreiche  entzündliche  Exsudatschicht  den 
Intervaginalraum  des  Opticus  ausfüllen. 

e  Jfearitls  Interstltialls ,  charakterisirt  durch  eine  zellige  Infil- 
des  Stütxgewebes  des  Opticus,  b^leitet  oft  die  Perineuritis  und 
'M  Hyperplasie  des  Bindegewebes  und  zur  Atrophie  der  Nerven- 
Endlich  kann,  in  Begleitung  der  beiden  vorigen  oder  auch 
idig,  die  Entzündung  die  Nervenfaserbündel  selbst  befallen,  wobei 
T  Zerfall  des  Nervenmarkes  und  Auftreten  zahlreicher  Fettköm- 
len  zu  Atrophie  der  Nervenfasern,  d.  h.  zu  grauer  Degeneration 
nerven  kommt.  Dies  würde  nach  Leber  als  Neuritis  meduUaiis 
Bichnen  sein. 

ä  syphilitische  Entzänduiig  des  Opticus  tritt  manchmal  zu 
pecifischen  Retinitis  hinzu  (Neuroretinitis),  kann  aber  auch  mehr 
idig  auftreten,  sei  es  in  Form  einfacher  Entzündung,  sei  es  in  der 
gummöser  Infiltration.  Es  kann  der  ganze  Sehnerv  oder  das 
a  von  gummöser  Wucherung  durchsetzt  werden. 

5  TaberealOBe  des  Sehnerren  wurde  bis  jetzt  nicht  häufig  be- 
t.  Die  Miliartuberkel  der  Opticusscheide,  die  zuerst  von  Mighel, 
on  Deutschmann  beobachtet  wurden,  dürften  wohl  öfter  vor- 
1,  als  man  bis  jetzt  annahm.  Die  experimenteüen  Untersuchungen 
UTSCHMANK  zeigcn  wenigstens,   dass   bei  Kaninchen  nach  tuber- 

Infection  des  Schädelraumes  sehr  bald  Miliartuberkel  in  der 
scheide  hinter  dem  Bulbus   auftreten,  ohne  dass  im  Anfang  die 

Strecke  des  Opticusstammes  Entzündung  erkennen  lässt  —  Die 
'.he  Tuberculose  kommt  im  Opticus  selten  vor,  doch  kann  unter 
den  ein  grosser  Theil  des  Nerven  von  tuberculösen  Granulations- 
mgen  durchsetzt  und  so  zur  Atrophie  gebracht  werden. 


966  Pathologische  Anatomie  des  Aogw. 

Literatur  über  Ent  zun  danken  des  SehnerveL 


V.  QHIft'%  Areh.  27.  Bd, 
Hvgtttnin,  ComipbL  /.  Stiiwemer  AaraU  188S. 
Leber,  Tran$aet.  of  Ae  mUmoL  msd,  Oomgr.  lAmdom   1881 ,    ^td  BmA.  «w  Mi< 

mitth  6.  Bd^  wo  dU  umtere  wtrfamgreieke  LAwratur  jm&  gmammmA  ßtdt. 
mölMl,  ÄrcK,  /.  Um.  Ked.  t%,  Bd  p.  448. 
Bettler,  «.  (?r«/»'<  ilrdk.  24.  Bd 
Zellweger,  I.-D.  Zürich  1887. 

y.  Das  GUaukom« 

§  387.    Als  Glaukom  bezeichnet  man  eine  Ericrankiiiig  des  AbI 
bei  welcher  der  intraoculare  Druck  über  die  Norm  erhöht  ist  Ei  ikl 
in  Folge  davon  der  Bulbus  steinhart  werden.     W&hrend  dabei  &lel 
Erwachsener  in  Form  und  Grösse  annähernd  gleich  bleiben,  nioittl 
Auge  des  Kindes  an  Umfang  zu  und  kann  zum  Hydrophtalmas  vsk\ 
—  Das  Glaukom  kann  ein  vorher  gesundes  Auge  (prim&resGIii-l 
kom)  oder  ein  schon  anderswie  erkranktes  Auge  befallen  (seknidirtj 
Glaukom).    Femer  kann  das  Glaukom    acut   oder  chronisciil 
oder  ohne  entzündliche  Nebenerscheinungen  auftretot  Yiakl 
die  Drucksteigerung  ganz  langsam,  ohne  Röthung  des  Auges  isiti 
weiligen  Intermissionen  statt,  so  wird  dies  Olaueoma  slmpfex  gen 
Man  findet  in  diesem  Falle  dann  bloss  die  unten  erwähnte  Exa^j 
imd  Atrophie  der  Papille.    Tritt  das  Glaukom  dagegen  acut  auf,  so  ^- ' 
auch  das  Aeussere  des  Auges  stark  verändert :  es  stellt  sich  hochgnb  1 
Röthung  der  Coi^juDctiva  Bulbi,  ja  sogar   Chemosis   derselben  m/^^ 
Cornea  wird  leicht  getrübt,  wie  rauchig,  und  ihre  Oberfläche  vertiert  k. 
spiegelnden  Glanz,  wird  matt  und  uneben.     Die  PupUle  ist  dabei  ^ 
wohnlich  etwas  erweitert.    Der  in  Folge  hiervon  sichtbare,  leicht  gnito 
grüne  Schimmer  in  der  Tiefe  der  weiten  Pupille,   wie  er  auch  Dormü 
Weise  bei  weiter  Pupille  älterer  Leute  vorkommt,  gab  der  Krankheit  k 
Namen  Glaukom.    Wo  die  eben  erwähnte  starke  Mitbetheiligung  derOn- 
junctiva,  femer  starke  Trübung  der  Cornea   (vielleicht   auch  des  Gk- 
körpers)  sich  einstellen  und  das  Bild  einer  Ophthalmie  zu  Stande  koma'^ 
spricht  man  auch  von  O^laucoma  Inflam matoriom.     In   beiden  Fili;^ 
kann  bei  ziemlich  acut  und  heftig  auftretender  Drucksteigerung  aasse 
der  Härte   des  Bulbus  und  der  Mattheit  der   Cornea,    verbunden  isi- 
leichter  pericomealer  Böthung  jegliche  weitere    makroskopische  patho- 
logische Verändemng  fehlen.     Beim  &lancoma   liaemorrhaglenm  g^ 
seilen  sich  zu  den  geschilderten  Verändemngen  noch  Blutungen  in  Retini 
Glaskörper,  Vorderkammer  etc.  hinzu. 

Die  anatomischen  Verändemngen,  welche  das  Auge  bei  Glaukom 
erleidet,  lassen  sich  in  primäre  und  secundäre  trennen.  Die  erstem 
scheinen  im  Wesentlichen  chronisch-entzündlicher  Natur  zu  sein  wäh- 
rend die  letzteren  mehr  atrophischer,  degenerativer  Art  sind. 

Nach  den  einen  Untersuchungen  (v.  Ablt,  Fuchs,  BmNBACHSB  and 
CzERMAK  u.  A.)  giebt  eine  chronische  Chorioiditis  namentlich  der  Torderen 
Chorioidalpartieen  den  Anstoss  zu  einer  Flüssigkeitszunahme  und  zu 
einer  Dmcksteigerung  im  Bulbus.  Nach  Anderen  (Knibs,  Webem,  Saa- 
GENT  etc.)  wäre  der  Schwerpunkt  in  eine  drcumscripte  entzfindhcbe  In* 
filtration  der  Umgebung  des  ScHLEMM'schen  Kanales  zu  verlegen,  weJcbe 
zur  Bildung  zellenreichen  Gewebes  im  FoNTANA'schen  Raame  (periplmste 
Partie  der  vorderen  Kammer)  und  an  der  Vorderfläche  der  Iris  führt. 
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ge  dessen  entsteht  dann  eine  Obliteration  des  FoNTANA'schen 
s,  wobei  die  Irisperipherie  mit  der  Peripherie  der  Cornea,  d.  h,  mit 
Membrana  Descemeti  veriöthet  wird.  Da  vom  FoNTANA'schen  Raum 
r  Uauptabfluss  des  intraocularen  Saftstromes  aus  dem  Bulbus- 
I  vor  sich  geht,  so  tritt  bei  Obliteration  desselben  Stauung  und 
die  für  Glaukom  charakteristische  intraoculare  Drucksteigerung 
Vieder  andere  Untersuchungen  ergaben  starke  Veränderungen  an 
den  Gefässen  und  manche  Beobachter  leiteten  hiervon  die  Genese 
}cesses  ab,  so  namentlich  Klebs,  der  auf  die  Verlegung  der  cho- 
m  Venen  durch  Blutplättchenthroinbosen,  welche  sich  aUraahlich 
ine  Thromben  verwandeln,  grosses  Gewicht  legt.  Birkbächer  und 
lK  fanden  Endothelwucheruogen  in  den  Venae  vorticosae,  die  stellen- 
ias  Innere  des  Gefässes  fast  ganz  verlegten,  dadurch  ebenfalls  den 
luss  hemmten  und  so  Steigerung  des  intraocularen  Druckes  be- 
konnten. Von  allen  diesen  vermuthüch  primären  Veränderungen 
lokomauges  ist  aber  noch  nicht  hinreichend  klar  festgesteUt,  dass 
dich  primär  und  nicht  auch  schon  secundär  sind. 
I  secundäre  pathologische  Veränderung  ist  in  erster  Linie  die 
latösa  Excavation  der  Papille  zu  nenneo.  Da  die  Lamina 
\  die  schwächste  Stelle  der  Sklera  ist,  giebt  sie  offenbar  zuerst 
tiöhten  intraocularen  Drucke  nach  und  wird  allmählich  nach  hinten 
%.  Zugleich  atrophiren  in  Folge  des  Druckes  die  Nen^enfasem 
lille,  wodurch  die  Excavation  noch  mehr  vertieft  wird.  Die  so 
B  der  Papille  entstehende  Gnihe  (Fig.  461  E)  kann  0,6  bis  1,5  mm 
den.  Die  Weite  der  Grube  beträgt  0,7  bis  1,25  mm.  Die  Lamina 
kann  bis  hinter  das  äussere  Niveau  der  Sklera  zurückgedrängt 


4Si ,     Glaacoma  abiolaliiai,     L&Dgs9chnitt  durch  dea  Behoerrtn  am  Eintritt 

Ihfi*.     Atrophi«  des  SabDcrvensUmniu,     E  Cxc^vfttioD  cl«r  PftpUlt*     N  Lini^^   die 

ir    •iner    aonDaleii    Pmpille   eDt$pr«cta«Q  w^rde.     O  OpticuMtamm,     P  Pr&l943fa«ide 

A  ÄrftcbQDidalseheicl«^    deren  B&lkeo  diek«r   «U    oormml    sind.     D  EHirabclieid«. 

.chnoidalriiam  d«A  Opticus.    8D  Snbdaratratisi  desselben.    8  Sklera.    €k  Cborioidea. 


In  frühereii  Stadien  ist  der  Grund  der  Gi 
neugebildeten  kleinzelligen  Gewebes  bedeckt,  Sp|| 
sammt  den  darunter  Uegenden  Nervenfasern,  m 
Excavation  durch  die  nackte  Lamiua  cribrosa  geUJ 
lieh  schwinden  auch  die  Nervenfasern  und  Gefasiq 
der  Grube  {Glaucoma  absolutum).  Auch  i 
phirt  endlich  nach  langer  Dauer  des  Processes, 
messer  beträchtlich  abnimmt  und  in  Folge  des9l 
und  Subduralraum  desselben  sich  erweitern  (SA  1 

In  der  Retina  atrophirt  zunächst  die  Nervi 
zeUenschicht.  Gleichzeitig  treten  an  den  Gef&sal 
sirung  und  Varicositätcn  der  Wandungen  auf.  i 
Glaukom  fand  Deütschmann  die  Netzhautgefasse 
Blutkörperchen  vollgepfropft,  zum  Theil  mit  feini 
verstopft.  Auch  sah  er  sehr  starke  hyaline  Verd 
und  das  dadurch  reducirte  Lumen  oft  durch  feinfi 
verschlossen. 

Der  Glaskörper  bleibt  unter  Umständen  nor^ 
manchmal  in  seinem  hinteren  Theil  von  der  Retil 
er  zuweilen  abnorme  Zellen  verschiedener  Gestalt,  J 
und  pigmentirte  Zellen, 

Die  Coraealoberfläche  wird  bei  Glaukom,  ähi 
matt,  leicht  uneben,  als  ob  feinste  Wassertröpfche^ 
Erscheinung  rührt  jedoch  nicht  von  EntzüoduB| 
lediglich  von  der  Drucksteigerung  ab  und  kann  ^ 
und  rasch  schwiDden.  Sie  beruht  nach  Fuchs  bm 
oft  rosenkranzförmig  an  einander  gereihter  Troß 
zwischen  den  Epithelzellen,  namentlich  deojeniga 
Zwischen  Epithel  und  BowMAN'scher  Membran  wi 
structurlose  oder  bindegewebig  aussehende  neug 
troffen.  In  der  BowMAN'schen  Membran  selbst  s 
welche  die  Nerven  des  Epithels  hindurchgehen,  € 
ausserdem  in  der  Cornea  parallel  zur  Oberfläche 
die  nach  vom  hin  successive  zunahmen  und  die  C 
anderdrängten.  Nach  ihm  sind  alle  diese  Erschl 
die  glaukomatöse  Drucksteigemng  bedingtes  Oedl 
zusehen. 

Da,  wo  das  Glaukom  als  Seeundärglaakot 
pathologischer  Processe  auftritt,  z.  B.  bei  PupÜlai 
Hornbautnarben,  Chorioidalsarkom,  Verletzungen  n 
etc.,  sind  die  Glaukomveränderungen  mit  denen  d€i 
plicirt.  Knies  fajid  sowohl  bei  Chorioidaisarkome^ 
Linse  in  den  Glaskörper  die  ObUteration  des  ¥\ 
ebenso  Fuchs  bei  Chorioidalsarkomen.  j 

Die  Auffassung,  dass  die  Oblitaration  des  Foul 
Primäre  und  Hauptsächliche  des  Glaukomes  sei,  wi 
obaehtern  getheilt.  Viele  halten  diese  nur  für  se«| 
drängen  der  Iris  entstanden.  An.  Webkk  hält  die  ^ 
sehen  Raumes  ebenfalls  wie  Knies  für  das  Wesc 
ZuBtandekommen  aber  dadurch^  dass  primär 
und  dadurch  die  Irisperipherie  nach  vorn  dräi 
der  Peripherie  der  Cornea  verklebe.     Fuchs, 
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ing  des  Corpus  ciliare  und  der  Giliarfortsätze  anatomisch  nach. 
ET  Smith  glaubt,  dass  die  Grössenzunahme  der  Linse,  wie  er  sie 
m  höheren  Alters  fand,  das  Moment  bilde,  welches  Glaukom  aus* 
)ie  zu  grosse  Linse  versperre  nämlich  den  Abfluss  des  Flüssig- 
3mes  aus  dem  Glaskörper  nach  der  vorderen  Kammer.  Dadurch 
lie  Linse  samt  der  Zonula  Zinii  und  den  Giliarfortsätzen  nach  vom 
en  und  die  Lris  an  die  Cornea  angepresst,  wodurch  der  Abschluss 
fTANA^schen  Baumes  gegeben  und  das  Glaukom  perfect  sei  Letz- 
pothese  gilt  jedenfalls  nicht  für  solche  Fälle,  wo  die  Linse  fehlt 
irch  Luxation  in  den  Glaskörper).  Weitere  Untersuchungen  müssen 
den,  welche  von  den  obigen  Hypothesen  für  die  Pathogenese  des 
QS  zutreffend  und  ob  in  tdlen  Fällen  dieselbe  pathologische  Ver- 
g  Ursache  der  Drucksteigerung  ist. 
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Tl.    Gesehwfilste  und  Parasiten  des  Auges. 

»88.  Unter  den  prImSren  epithelialen  Oesehwfllsten  des  Auges 
aar  Adnexa  kommt  am  häufigsten  der  Plattenepithelkrebs 
r  entwickelt  sich  meistens  an  der  Uebergangsstelle  zwischen  Gon- 

und  Cornea,  kann  indessen  auch  primär  in  der  Conjunctiva  des 

(Horneb)  oder  der  Lider  entstehen  und  von  da  auf  den 
übergehen.    Solange  die  Gardnome  klein  sind,  haben  sie  Aehn- 

mit  Ekzempusteln  (v.  Gbäfe),  bei  weiterem  Wachsthum  bilden 
)e  höckerige  Geschwülste,  welche  sowohl  nach  der  Fläche  als  nach 
fe  sich  ausbreiten  und  die  Sklera   sowie  den  Comealrand  zer- 

Sie  sind  meistens  pigmentlos,  doch  sind  mehrfach  melanotische 
ue  dieser   Gegend    gesehen  und  beschrieben    (His,  Langhans, 
«worden, 
xinome   der   Thränendrüsen    (Horner)   sind  selten.    Sie  bilden 

Tumoren,  welche  das  Auge  zur  Seite  drängen.    Durch  Bildung 

Kugeln  im  Innern  der  Erebszapfen  kann  jene  Geschwulstform 
in,  welche  man  als  Cylindroma  carcinomatodes  bezeichnet.   Becker 

Adenom  der  Thränendrüsen  beschrieben. 

r  selten   gelangt  das   Carcinom   durch  Metastase  ins  Auge  und 

die  Aderhaut,  in  der  Regel  nur  bei  Mammacardnom. 


970  Pathologische  Anatomie  des  Auges. 

Unter  den  BindegewebfigMchwUIsten  sind  weitios  dk  y 
das  Sarkom  und  das  Gliom.    Myxome,    Fibrome,  lipone,  ' 
Osteome  etc.  treten  dagegen  ganz  zurück.    Auch  die  ADgioneofill 
gefässgeschwülste  sind  selten. 

Das  Sarkom  geht  am  häufigsten    von    der  Uvea  ans  ladisfl 
sprechend  dem  Pigmentgehalt  des    Mutterbodens   meist  {rignotiii 

Cte  Zahl  des  Uveatearkoms    fällt    auf    die   Chorioi^  (ia\y 
[S)  und  zwar  namentlich  auf  deren  hinteren  Absdimtt,  sdtoKii 
der  CiÜarkörper  (9  ^/o)  und  noch  seltener   die   Iris  den  An , 
Die  pigmentirten  Formen  verhalten  sich  zu  den  unpigmentirten  m  2 
Naiiezu  die  Hälfte  der  bis  jetzt  beobachteten  Uvealsarkome  wiraS 
zellensarkome,  ein  anderer  Theil  enthAlt  sowohl  Spindelzelten  ak : 
Zellen  und  Rundzellen.    Die  nicht  pigmentirten  waren  meist  T 
Sarkome. 

Die  Chorioidalsarkome    nehmen    ihren    Ursprung    in  der  _ 
führenden  Schicht  der  grossen  Ge&sse.     Sowohl    die  Ch(Nrioct|iiiak 
die  Lamina  fusca  werden  erst  später   ergriffen.     Nach  Fuchs  gektl 
Entwickelung  theils  von  den  Zellen  der  Gefässadventitia  und  den  i»l 
thelhäutchen ,    theils   von  den   pigmentirten    Stromazellen  aos.  Ezsl 
liefern  namentlich  unpigmentirte,  letztere  pigmentirte  Sari[omzdie&.k| 
kann  auch  in  den  Abkömmlingen  der  ersteren    Pigment  auftretea.  hl 
Uvealsarkom  bildet  meist  rundliche  Knoten,  welche  entweder  nadi 
oder  nach  innen  oder  nach  beiden  Richtungen  zugleich  wuchen. 

Bei  der  Wucherung  nach  innen  wird  zunächst  die  Glaslamdkdic>1 
brochen.  Das  Pigmentepithel  bleibt  dabei  passiv  und  wird  zorSs] 
geschoben,  ohne  dass  es  an  der  Geschwulstbildung  Theil  nimmt  Wei»(| 
verbreitet  sich  die  Neubildung  im  subretinalen  Raum  oder  dordta^] 
die  Retina  und  dringt  mit  stark  wuchernden  grossen  Zellen  in  deB&l 
körper  vor,  wobei  die  Glaskörperzellen  sich  gleichfalls  in  Saikonaiiil 
umwandeln.  Nur  selten  verbreitet  sich  das  Sarkom  in  der  Chon<wki: 
der  Form  disseminirter  kleiner  Knötchen. 

Der  Durchbruch   nach   aussen   geschieht  so,    dass   die  Gesdiii^ 
längs  der  Arterien,  Venen  und  Nerven,  welche  normalerweise  die  ato 
passiren ,    vordringt.     In   den  vorderen  Theilen    sind   es    besonders  d^ 
Vortexvenen  und  vorderen  Ciliamerven,  am  hinteren  Pol  die  zahlreciÄ 
Arteriae  post.  breves,  denen  entlang  das  Sarkom  nach  aussen  waden 
Eemer  kann  dasselbe  auf  dem  Wege  des  Opticus  aus  dem  Bulbus  herm 
wuchern,  und  zwar  entweder  durch  die  Papille  und  die  Lamina  aiht^ 
hindurch  oder  aber  vom  Rande  der  Aderhaut   aus   neben   der  Papilk 
vorbei  direct  nach  rückwärts  in  den  Intervaginalranm  des  Opticus.   De 
extraoculare  Theil  der  Geschwulst  wächst  immer   rascher   als  der  des 
intraocularen  Druck  ausgesetzte  im  Bulbus  befindliche. 

Das  Chorioidalsarkom  fOhrt  ohne  Ausnahme  firüher  oder  spater«  meist 
jedoch  rasch,  zu  Metastasen,  aber  nie  in  den  nächstgelegenen  Lymph- 
drüsen, sondern  hauptsächlich  in  der  Leber.  Die  Lebermetastasen  sind 
häufiger  als  alle  übrigen  zusammengenommen.  Die  secundAren  Ge- 
schwülste sind  oft  weniger  pigmentirt  als  die  primären  oder  enthalten 
auch  wohl  gar  kein  Pigment. 

Die  im  Gefolge  des  Cborioidalsarkoms  im  Bulbus  auftretenden  patho- 
logischen VeränderuDgen  sind  erstens  die  des  Glaukomes,  zweitens  die 
der  Entzündung  in  der  Form  von  Iridocyditis  und  Chorioiditis.  Im 
letzteren  Falle  ist  die  Chorioidea  im  ganzen  nicht  von  der  Geschwulst 
occupirten  Gebiet  reichlich  von  Rundzellen  durchsetzt,   die  Kerne  der 


Geschwülste  and  Parasiten, 
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lüde  sind  in  Proliferation  begriffen  etc.  Nicht  selten  wird  ferner 
rfläcbe  der  Äderhaut  mit  Exsudat  bedeckt,  welches  sich  später 
•t.  In  den  daraus  resultirenden  Bindegewebsschwarten  kann  es 
sh  zur  Knochenbildnng  komraen.  Ferner  kann  Netzhautablösung 
araktbildung  hinzutreten. 

kome  der  Thränendrüsen ,  der  Conjiincti?a  und  der  Sklera  sind 
ioch  kommen  verschiedene  Formen  vor  und  können  eine  erheb- 
•össe  erreichen  (Dyer,  Nettleship).  Die  Conjunctival-  und 
irkome  gehen  meist  von  der  Comealgrenze  aus  und  sind  meist 

Tt. 

Sehnervenstamm  kommen  sowohl  Spindel-  als  Rundzellensarkome 

präsentiren  sich  als  cylindrische  oder  spindelige  oder  knotige 
mgen  des  Sehnerven.  Endlich  können  Sarkome  sich  auch  in 
den  Bulbus  gelegenen  Geweben  sowie  im  Periost  der  Augenhöhle 
In.  An  den  letztgenannten  Stellen  sind  mehrfach  auch  sarko- 
Jylindrome  beobachtet,  femer  plexiforme  Sarkome,  Myxosarkome, 
kome  und  Osteome,  Alle  diese  Geschwülste  bilden  knotige  Tu- 
felche  den  Bulbus  mehr  oder  weniger  vordrängen. 
LB  beobachtete  ein  achtes  Neurom  des  Nenrus  opticus^  Hokner 
Uöses  Fibrom  der  Oonjunctiva, 

&U0DI  kommt  vornehmlich  in  der  Retina,  selten  im  Opticus- 
or  und  tritt  gelegentlich  doppelseitig  auf.  Während  das  üveal- 
bifi  zum  zweiten  Lebensjahr  gar  nicht,  bis  zum  zehnten  äusserst 
irkommt,  findet  sich  das  Gliom  der  Netzhaut  bloss  in  den  ersten 
hren  (bis  ca.  zum  zwölften),  später  nicht  mehr  und  kann  con- 
»ein.  Es  ist  sogar  wahrscheinlich,  dass  die  Entwickelung  der 
1er  Netzhaut  meistens  in  die  Fötalzeit  zurückreicht. 

feinere  Bau  der  Retinalgliome  summt  im  Allgemeinen  mit  dem- 
der  HimgUome  überein.  Es  setzt  sich  danach  die  Geschwulst 
tgedrängten  einkernigen  Zellen  zusammen,  die  in  eine  von  zahl- 
weiten ,  dünnwandigen  Gefässen  .  durchzogene ,  spärliche ,  fein- 
der feinfaserig  aussehende  Intercellularsubstanz  eingebettet  sind, 
rteten  Präparaten  erscheinen  die  Gliomzellen  rundlich,  und  der 

nur  von  ganz  wenig  Protoplasma  umgeben,  so  dass  die  Ge- 
nasse  aus  Körnern  zu  bestehen  scheint,  ähnlich  denen  der 
ihicht  der  Retina.  Manche  Autoren  geben  auch  an,  dass  die 
Ist  wesentlich  aus  Bundzellen  bestehe.  Beim  Zerzupfen  frischer 
iber  fand  Leber  das  Protoplasma  der  Zellen  in  ungemein  zahl- 
iine  durcheinander  gewirrte  Fäserchen  auslaufen,  ähnlich  den 
sehen  Zellen  und  analog  jenen,  welche  im  Himgliomen  vor- 
Auch  Vetsch  fand  diese  Zellform  sehr  häufig,  um  so  häufiger, 
er  das  Präparat  war.  Damit  erscheint  das  Retinalgliom  dem- 
ies Gehirns  näher  gerückt;  immerhin  unterscheidet  es  sich  von 
cht  unwesentlich  dadurch,  dass  es  Metastasen  in  verschiedenen 

bildet.  Ferner  greift  es  auch  in  der  Gontinuität  um  sich,  füllt 
zen  Bulbus  aus,  ergreift  die  Sklera,  die  Lider,  die  weichen 
nd  die  Knochen  des  Gesichtes  und  kann  auch  in  der  Bahn  des 
m  bis  zum  GehirD  vordringen,  wobei  es  hauptsächlich  den  Nerven- 
'eniger  den  Opticusscheiden  folgt. 

crische  Farastten  kommen  nur  selten  im  Auge  vor.  Am 
n  wird  in  gewissen  Gegeoden  der  Cysticercus  cellulosae 
m  des  Bulbus  oder  in  der  Orbita  (letzteres  sehr  selten)  ge- 

Intraoculär  kommt  der   Cysticercus  am  häufigsten   unter  der 


entq[>richt.  Wenn  die  Blase  grösser  geworden  h 
ihr  Uegende  Retina,  und  die  weiteren  Folgen  si 
haut  in  mehr  oder  weniger  grossem  Umfang,  T 
und  Einkapselung  der  Blase,  wobei  dieselbe  v 
Granulationsgewebe  oder  (später)  von  einer  dej 
eingeschlossen  wird,  die  nach  Jahren  theilweisc 
degenerirte  Retina  und  Chorioidea  können  ebenüa 
Wucherung  verdickt  werden  und  an  der  Kapse! 
Der  Parasit  kann  aber  auch  durch  die  Retina  in 
brechen  und  hier  frei  beweglich  als  bläuliche  [ 
deren  Kopf  bald  aus-  bald  eingestülpt  ist.  Auch  c 
bald  zu  Trübung  des  Glaskörpers,  bindegewebig 
wohnlich  auch  zu  Netzhautablösung.  Der  intraoci 
sich  selbst  überlassen,  schliesslich  durch  plastisc 
cyclitis  zu  Phthisis  bulbi. 

Von  Entozoen  sind  femer  die  Filaria  und 
zu  nennen.  Letzterer  kommt  ab  und  zu  in  de 
erstere  in  der  vorderen  Kammer  und  im  Glaskö 

Literatur  über  epitheliale  Oeschwü] 

Baoker,  C,  Berickt  Hhtr  die  AugenUinik  der  Wimer   Univerß^at 
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▼.  Or&fe,  ««m  Arch.   VIL 
Homer,  Zehender*$  Uin.  MonaUU.  1871. 

Literatur  über  Bindesubstanzges  ch  wi 

Biuoiero,  MoleBchcU^M  üntersuckungen  XL 

Djer,  Bwrkwn  der  Conjundtwa  hulbi,  IVatuact.  ofthe  Amerie.   O^ 

Fuehl,  Dat  Barium  des  üvedüradu»^   Wien  1882. 

da  Oama  Pinto,  Untersuchungen  über  intraoeulare  Tumsoren^    Wieek 

▼.  Hippel,  Olüm- Metastase   der  Parotis,    Berieht   über   die    ophth 
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FÜNFZEHNTER  ABSCHNITT, 
thologische  Anatomie  des  Gehörorganes. 

Von 

Dr.  Wagenhänser, 

Profenor  d«r  OhnrnheOkaiide  in  TüMnsen. 


L    IHe  MissbUdungen  des  GehSrorganes. 

19.  Angeborene  Fehler  des  OehSroi^anes  können  entweder 
e  Organ  oder  nur  einzelne  Abschnitte  desselben  betrefifen. 
MissbilduDgen  des  äusseren  und  mittleren  Ohres  kommen  ver- 
einseitig, seltener  doppelseitig  vor  und  finden  sich  häufig  neben 
tigen  Hemmungsbildungen,  wie  Gaumenspalten,  Halskiemenfistehi, 
Ibseitiger  Gesiditsatrophie.  Sie  sind  auf  frühe  Störungen  in  der 
ng  der  ersten  Kiemenspalte  zurückzuführen, 
der  Ohrmuschel  fehlen  häufig  einzefaie  Theile,  z.  B.  der 
IT  Antihelix,  oder  der  Lobulus,  oder  es  ist  die  ganze  Muschel 
elt  (Mikrotie).  Nur  selten  konunt  ein  völliger  Defect  derselben 
anderen  Fällen  ist  dieselbe  ganz  oder  theilweise  abnorm  ver- 
von  häutigen  oder  knorpeligen  Wülsten  (Auricularanhängen) 
(Polyotie),  oder  verdoppelt.  Als  Anomalieen  der  Lage  sind 
elben  an  der  Wange,  dem  Halse  oder  der  Schulter  zu  erwähnen. 
t  selten  kommen  an  dem  Ohre,  als  Residuen  der  ersten  Kiemen- 
leine narbenähnliche  Grübchen,  Fistelöfihungen  oder  Gänge  vor, 
rahmähnliche  Flüssigkeit  secemiren  (Fistula  auris  congenita), 
immenhang  mit  dem  Gtehörgang  oder  der  Paukenhöhle  fehlt 
jchitsch). 

vollständiger  Mangel  des  äusseren  Gehörganges  (Atresia 
i)  findet  sich  in  der  Regel  nur  bei  Defect  oder  Verkrüppelung 
luschel  und  meist  gleichzeitig  mit  Missbildungen  des  Trommel- 
der  Paukenhöhle.  An  Stelle  des  Gehörganges  zeigt  sich  dann 
)acte  Knochenmasse  mit  einer  seichten  Vertiefring  als  Andeutung 
Einganges.  In  anderen  Fällen  ist  ein  knorpeliger  Kanal  vor- 
der in  der  Tiefe  jedoch  knöchern  oder  membranös  geschlossen 
sich  als  ganz  feiner  Gang  fortsetzt.  Gleichmässige  oder  sand- 
te Verengerung,  Bindegewebsbrücken  zwischen  den  Wänden, 
t  des  Gehörganges,  sowie  abnorme  Weite  sind  beobachtet 
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Am  Trommelfelle  zeigea  sich  in  Bei 
Xeiguüg  vielfache  Anomalieen*  Congepitaler 
Dur  bei  Defect  des  Gehörganges  uod  der  Paul 
Trommelfell,  an  der  VereiiiigoDg  des  eigentlich 
Kembrana  flaccida  Shrapnelli,  ÖDdet  sich^  2i 
H^iimungsbildung  (Foramen  Rivini  früherer  AI 

Die  Paukenhöhle  sam mt  ihrem  Inhalt^ 
kaon  vollständig  fehlen  oder  rudimentär  entwU 
Verengerung,  gänzliches  oder  theilweises  Fett 
abnorme  Weite  und  Verdoppelung  derselben 
Als  seltene  Mässbildung  ist  die  Verschmelzung  \ 
oder  aller  drei  Knöchelchen  zu  einem  (Columj 
Anomalieen  der  Gestalt  finden  sich  namentlich  ' 

Verhältnissmässig  selten  sind  MissbiMuBg 
Völliger  Defect  derselben  wurde  beobachtet  dbI 
Ohres  und  rudimentürer  Entwickelung  der  Pai 
rinthes.  Gleichfalls  selten  sind  congeoitale  Obli 
selben,  während  Anomalieen  ihres  Verlaufes,  ; 
sowie  asymmetrische  Lage  der  RachenmOnduug 

Der  Warzen  fort  s  atz   kann  vollkommei 
entwickelt  sein.    Variabilitäten  seiner  Grösse 
Krümmung),  sowie  der  Grösse,  Form  und  Ausd^ 
ZellöD  sind  sehr  häufig.  j 

Als  MissbilduDgen  des  inneren  Ohres,  ^ 
zeitig  vorhandenen  Bildungsfehlem  des  äusseii 
als  auch  bei  normalem  Verhalten  dieser  Abal 
sind  zu  nennen :  Vollständiges  Fehlen  des  Labyf 
mentäre  Entwiekelung  sämmtlicher  oder  einzell 
der  Schnecke,  ihres  Modiolus  und  der  Lamina  i 
luug  und  Erweiterung  der  Aquäducte.  Bei  Del 
der  Gehörnerv  ganz  oder  endet  mit  einer  Ansclll 
masse.  , 

Literatur  über  M  issb  il  dungei 

JM^  Utber  AtrtBta    tmrü    congtnüa^    Zeüschr.   f,  0ArewÄ«»flb,1 

IfTtal,  Attffeb.  Spaiten  des  Ohrliippchtna^  VircK.  Areh^  119.  Jli 
Bö3i»eff©r,  Uther  ßtalt  Ohrentimctdtaiff,  Arch.  /,  Anihrop,  2% 
Soliwsrtie,  Pathol.  Anatomie  d.  OhrtM ,  in :  Kieb»  ,  Handh.  d.  ^ 
biicher  von  ▼.  Trfiltfeh.,  OmbeFf  nrb«itlcMtlcli  und  Po| 
Ylrehow,  »ein  Ar  eh.  30.  u.  32.  Bd.  j 


11,   Pathologische  Anatomie  des  Ki| 

1.   Die  krankhaften  Veränderungen  d 

des  Gehörganges.' 

§  390.  Hyperilmle  der  Hautbedeckn 
findet  sich  häufig  bei  paretischen  und  paral)i:ia^ 
patbicus  und  der  Gefässnerven  des  Plexus  cerd 

Im  Gehör  gange  und  am  Trommelf  eli 
ämie  der  Haut  sehr  schnell  durch  mechanische, 

Hämorrha^e  im  Bereiche  der  Ohrmug 
Form  der  (Jhrblutge schwulst  (Othaematoi 


yperämie.     Hämorrhagie,     Entzündungen  des  äoseeren  Ohres.     975 

rch  einen  Bluterj^uss  zwischen  Knorpel  und  Perichondrium  ent- 
i  der  concaven  Seite  der  Ohrmuschel  eine  blaurothe,  fluctuirende 
ulst.  Man  unterscheidet  zwei  Formen,  eifle  traumatische  (mit 
oder  Bruch  des  Knorpels)  und  eine  spontane,  die  bisweilen  doppel- 
n  ganz  symmetrischen  Stellen  auftritt.  Die  Affection  wird  über- 
häufig bei  Geisteskranken  beobachtet,  kommt  jedoch  auch  bei 
gesunden  Individuen  vor.  Als  prädisponiiende  Momente  werden 
ative  Processe  im  Knorpel,  die  mit  Erweichung  und  Gefässwuche- 
verbunden  sind,  angenommen. 

1  gewöhnlichen  Ausgang  büdet  die  Resorption  des  Ergusses,  doch 
oft  Verdickungen  oder  Verkrümmungen  der  Ohrmuschel  zurück. 
er  Aufbruch,  Vereiterung  oder  Verjauchung  ist  selten  und  kommt 
nr  bei  schweren  traumatischen  Affectionen  vor. 
u tun  gen  in  der  Hautbedeckung  des  Gehörganges  finden 
Form  von  kleinen  Ekchymosen  oder  grösseren  Blutblasen  als 
on  mechanischen  Insulten,  sowie  als  Erscheinungen  heftiger  Ent- 
[svorgänge  in  den  betreffenden  Partieen  oder  in  benachbarten 
men  (Paukenhöhle  und  Warzenfortsatz), 

stenbildung   in   der  Ohrmuschel    Dach  Othaematom  wurde  von 

{Jrck,  /.  Qhrenkeük.    X  XUf)  beschrieben.     Höchst  wahrscheinlich 

loch  die  von  Habtmann  {Zeitschr,  /  ökrcnkeüL   Xr  u,   X  Fill)  be- 

nen  Cjstenbildnngen  mit  Othaetom  in  Zusammenhang. 

Literatur  über  Othaematom. 

•»,  «,   OTäJ€  u,    Waiiher  XIX  ia33. 

Tö-cA.    Areh.  «9,  ßd 

teüschr.  f    Fiych.   Bd.  XVIII. 

,  H4nle'$  u.  Prtt^a-'*  Zeütekr,  HL  Bsths  24,  Bd,  {Liieratttr  hu  1664). 

D.    WürTB^urg  1667. 

Tictm  Jowm,  of  /fuaiiity  1$70. 

,    Virch.  Ardi.  31.  Bd. 

I'D.   Haiiß  1864. 

>.  Ltipsiß   18Ö3. 

Oe*ehiciihU  I,  poff.   135. 

91.  Entzflndtuigen  der  Hautliedeektiiig  der  Ohrmusehel  eot- 
sich  entweder  primär  an  der  Ohnnuschel,  oder  greifen  von  der 

■Schaft  her  auf  dieselbe  über,  so  namentlich  acute  Exantheme, 
sipele,  Erytheme  und  Ekzeme,  seltener  Herpes,  Lupus,  Pemphigus 
cus  und  Ichthyosis.  Gangrän  der  Haut  kommt  in  seltenen 
►ei  Typhus  und  Erysipel,  bei  Säuglingen  mitunter  auch  spontan  vor. 
e  häufig  vorkommende  Affection  des  Gehörganges  bildet  der 
kel,  eine  Entziindung,  welche  durch  das  Eindringen  pyogener 
)kokken  in  die  Haarbälge  entsteht. 

[fuse,  über  einen  grossen  Theil  oder  die  ganze  Auskleidung 
lörganges  sich  erstreckende  Entzündungen  mit  Eöthung  und 
mg  der  Haut  und  E^udation  eines  serösen,  späterhin  eiterigen 
,  kommen  in  Folge  Einwirkung  von  chemisch  und  thermisch 
en  Agentien,  nach  Verletzungen,  bei  acuten  und  chronischen 
men,  bei  Erysipel,  sowie  bei  eiterigem  Ausflusse  aus  dem  Mittel- 
r. 

den   chronischen  Formen  ist  die  Secretion  gering  und  er- 
die  Wände  des  Gehörganges  mit  schmierigen,  aus  eingedicktem 
lind  Epidermismassen    bestehenden  Krusten  bedeckt,  nach  deren 
lEg  dunkelrothe,  granuljrende  Stellen  zu  Tage  treten. 
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Krupöse  Entzündung  des  Gehörgangei 
als  selbständige  Affection  aul  Ihr  Lieblingssita 
Trommelfelles  und  der  knöcherne  Gebörgang,  \ 
breitung  weiter  nach  aussen  erfolgen  kann.  I 
bilden  dabei  feste,  zähe  Abgüsse  des  GebörgaDg^ 
eine  leicht  blutende,  excoriirte  Fläche  erscheU 
selben  im  Gehörgange  wird,  nach  Bezold,  durcl 
dermis  sowie  durch  die  Leichtigkeit^  mit  der  e^ 
fiillnng  kommt,  begünstigt.  * 

Diphtheritische  Entzündung  ändet  | 
zeitig  bestehender  Diphtheritis  der  Rachen-  n 
seltener  als  primäre,  selbstständige  Krankheit, ' 
excoriirten,  ihrer  Homschicht  beraubten  Stellen  d4 
auszugehen  pflegt  ? 

Die  syphilitische  Entzündung  äua 
breiten  gerotteten  Papeln  mit  anfänglich  trocl 
Oberfläche,  welche  namentlich  an  der  Eingangs! 
sitzen.  Bei  gleichzeitig  bestehender  MittelohU 
ausgedehnte,  speckig  belegte  Geschwüre.  ] 

Diphtheritische  sowie  syphilitische  Ents^ündq 
narbiger  Verengerung  oder  Verschluss 

Bei  der  desquamativen  Entzündung 
währende  Abstossung  der  Epidermisschichten  in  i 
Gehöi^anges,  sowie  am  Trommelfell  fest  anhaftea 
in  Form  von  weissglänzenden,  coucentrisch  gesd 

Als  hämorrhagische  Entzündung  t| 
Reactionserscheinungen  erfolgende  Bildung  von  I 
im  knöchernen  Abschnitte  des  Gehörganges  u^ 
schrieben,  ^ 

Bei  der  parasitären  Entzündung  d€ 
namentlich  im  inneren  Drittel  desselben,  sowie 
Sitz  hat,  erscheinen  die  Wände  mit  macerirteii 
setzten  und  mit  Pilzmassen  überzogenen  Epideria 
denen  das  geröthete  Coriura  frei  liegt,  I 

Phlegmonöse  Entzündungen  der  Ol 
Gehörganges  entstehen  durch  das  Eindrin 
Organismen  nach  Verletzungen. 

Da  in  den  inneren  Theileu  des  Gehörgangel 
der  Haut  zugleich  auch  Periost  sind,  so  sind! 
Entzündungen  daselbst  zugleich  auch  Periost 
kommen  periostitische  Processe  im  Gehörgange  ' 
erschein ungen  acuter  Entzündungen  der  Pauken! 
fortsatzes  von  1 

Perichondritis  der  Ohrmuschel  un^ 
bildet  eine  seltene  Aflection.  Sie  erscheint  an  i 
Geschwulst,  ähnlich  dem  Othaematom,  an  der  coij 
und  scharf  gegen  das  Läppchen  zu  abgesetzt,      j 

Caries  der  Gehöi^angswanduiigen  kana^ 
schriebenen  Entzündungen  anschliessen ,  entwidj 
bei  chronischen  eiterigen  Processen  in  der  Paukil 
fortsatze.  Durch  die  dabei  auftretende  Eitersenkj 
Haut  in  Form  von  schiaßen  Säcken  von  hinten 
Lumen  des  Gebörganges  vorgewölbt;   nach  deia 


)t;   nach  deiQ 
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len  fistulöse  Gänge,  die  bei  weiterer  Ausbreitung  des  Processes 
usgedehnte  Gommunication  zwischen  Gehörgang  und  Mittelohr 
Ohren.  Am  häufigsten  finden  sich  dieselben  an  der  hinteren,  oberen 
nahe  dem  Trommelfell,  wo  sie  zum  Antrum  mastoideum  führen, 
D  der  oberen  Wand,  unmittelbar  über  dem  Trommelfelle, 
d  den  gleichen  Processen  kommt  es  nicht  selten  auch  zu  Nekrose 
löchemen  Wandungen,  wobei  beträchtliche  Theile  derselben,  bei 
D  zuweilen  der  ganze  Annulus  tjmpanicus  mit  den  angrenzenden 
I  der  Pars  mastoidea  und  squamosa,  ausgestossen  werden. 
Btulöse  Gänge  im  Gehörgange  entstehen  femer  beim  Durchbruch 
irotisabscessen  oder  periostalen  Abscessen  des  Warzenfortsatzes 
die  Incisurae  Santorini  des  Knorpels  oder  an  der  Vereinigungs- 
les  knorpeligen  und  knöchernen  Theiles. 

rperostose  des  Gehörganges  mit  beträchtlicher  Verengerung  des 
3  bildet  einen  häufigen  Befund  bei  chronischen  (eiterigen  und  nicht 
tn)  Entzündungen  des  Mittelohres. 

egen  etwaiger  Verwechselung  mit  Oaries  muss  auf  das  Vorhandensein 
ndegewebig  verschlossenen  Lücke  (Ossificationslücke)  in  der  vorderen 
des  knöchernen  Gehörganges  bei  Kindern  aufmerksam  gemacht 
Dieselbe  erhält  sich  normaler  Weise  bis  zum  4.  Lebensjahre  und 
*  und  kann  wegen  des  üebergreifens  von  Entzündungen  des  Gehör- 
auf Parotis  und  Kiefergelenk  Bedeutung  erlangen.  Verg.  v.  Tböltsch, 
h  p.  23;  BüRKNBB,  ^rch.  f.  Ohrenheilk.  AJII,  163  u.  AIF,  137. 

Literatur  über  Furunkel  des  Ohres. 

irg,  Le  ßaroncU  dt  CcreüU  et  la  furofßevlost ,  Pari»  1881  ,  tmd  DUtk,  med.    Woehei^ 
1888,  28. 
bnseb,  Utber  die  Ur$achen  des  FtinmkeU,  Areh,  f  Ohrenkeäk.  XXV IL 

atur  Über  krupöse  und  diphtheritische  Entzündung. 

trcÄ.  Areh.  70.  Bd, 

iky,  MonaUtekr.f.  OkrenheOk.   1888,  7. 
l,  Owitro/W.  /  C&tr.  1877  Nr.  88. 
ch,  f.  Augen-  ttnd  OkrenheiOt.   1871  p.  86. 
I.-D.  München  1886. 
Monaiseckr.  f.  Okrenheük.  1868  Ar.  16. 

Literatur  über  syphilitische  Entzündung. 

Fälle  ton  Syphüi»  de»  Oehörgange»,  American  Joum.  of  Otol. 
'eiUchr.  f.  Ohrenheilk.    Till  p.   122. 
a,  Arch  f.  Ohrenheäk    IV  p.  262. 
eh.  /    Ohrenheilk.   V  p.  130. 

J92.    Von  degeueratlTen  VerSnderangen  des  äusseren  Ohres 

3  Processe  zu  erwähnen,  welche  sich  amOhrknorpel  in  Form 

Itbildung,  Erweichung,  partieller  Verkalkung,  sowie  Verknöcherung 

in.    Bei  Gicht  können  sich  hamsaure  Salze  ablagern. 

D  Gesehwfilsten  des  äusseren  Ohres  wurden  beobachtet:  Athe- 

Papillome,  Fibrome,  Lipome,   Angiome,  Enchondrome,   Sarkome 

•cinome. 

jonders  hervorzuheben  wegen  ihres  häufigen  Vorkommens  im  Qe- 

e  sind  die  Osteome. 

bilden  gestielte  oder  breitaufsitzende,   kugel-  oder  kegelförmige 
n,  bald  aus  spongiöser  Knochensubstanz,  bald  aus  elfenbeinharter 

I^hrb.  d.  spec  path.  Anat.    7.  Aufl.  ^2 
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Masse  besteheDd.  Meist  von  der  hinteren  und 
deoi  Trommelfelle  ausgehend,  tindeo  sie  sich  so^ 
auch  zu  dreien  und  mehr  in  einem  Gehörgangej 
Die  polypösen  Bindegewebsgesch  ¥( 
finden  bei  den  Ohrpolypen  ihre  Besprechung 

Literatur  über  Geschwülste  des  i 

Bl&kOf  Amtrio.  Journ.  &/  Otoliygy  2    Bd. 
Kikn^i  Beiträgt  zur  Chirurgie  vun  Brun»  1888  {KtUnd). 

Laim&y»  Gitz.  deu  höp.  1861   AV    46  {Enchotutrom).  \ 

Xoai.    TageM.  ä.  Natvt/ortehervenammL   in  freÜnarg  X683,  ^ 

ScliwtLrtze,   Le/trÄ.  ji.   105.  i 

V,  Ti-ait«cK  Lehrh,  p,   \A\.  J 

Weber.  0.  0.^  Die  Exo*U}»tn  und  Enchondromt^  Bonn   1856,  ] 

Welker,   Areh. /.  OhrenJteilk.  I  p.  112.  1 

§  393,  Von  Parasiten  werden  hauptsächl 
Katur  im  Gehörgange  beobachtet,  uiad  es  stellt  j 
Prädilectioiisort  für  dieselben  dan  ' 

Zu  den  am  häufigsten  vorkommenden  und! 
Aspergillusarten  (A,  uiger,  Ä,  flavus  und  I 
nur  iß  vereinzelten  FälleD  gefundenen  Formeu, ' 
Tricbothecium  roseura,  Eurotium  repens,  sind 
gekomnjen:  Aspergillus  uidulans  (Eidam,  Siebb^ 
nimum  (Siebenmann),  Verticillium  Graphii  (Be^ 
(HücKEL),   Mucor   septatus  (Bezold)   und  Euroi 

Die  Pilze  bilden  an  den  Wänden  des  Gehön 
durch  emporragende  Pilzfäden  ein  rasen-  oder] 
erlangt.  Auf  gesunder  Hautbekleidung  kann  eine 
nicht  erfolgen,  es  bedarf  hierzu  einer  abnormen] 
und  des  Vorhandenseins  gewisser  anormaler  Secf 
züuduDg  mit  Erguss  einer  freien  Serumschicht). 
die  Tiefe  des  Gewel>es  vorzudringen  und  sindj 
wirkend,  nicht  als  echte  Parasiten,  sondern  als  ^ 

üeber  die  durch  sie  bedingte  Entzündung  yi 

Thlerische  Parasiten  wurden  mit  Ausnabj 
lorum  im  Gebörgange  des  Menschen  hisber  nt>ch; 

Fremdkörper,  wie  z.  B.  Hülsenfrüchte,  Frui( 
welche  häutig  in  den  äusseren  Gehörgang  gerathcq 
bleiben,  ohne  erhebhche  Störungen  hervorzurufen 
dingen  sie  durch  Quellung  und  Druck  Circulatigl 
zu  Reöexerseheiuungen  in  den  Bahnen  des  Trig 
sowie  zu  Epilepsie  und  Lähmungen  Veranlassung 

Seeretlonsanonialiceu  der  im  knorpeligen,  [ 
des  knöchernen  Gehörgangsabschnittes  vorband^ 
mlnaldrösen  äussern  sich  als  venuinderte  Sej 
Trocken lieit  der  Haut  (trophische  Störungen  bei  M 
obres),  oder  als  vermehrte  Secretion  mit  reichlich 
talg  und  Cerumen.  Die  bei  letztgenanntem  Zustal 
gewisser  begünstigender  Verhältnisse  (Enge  des 
oder  unzweckmässige  Reinigung),  sich  ansammi 
bald  nur  aus  Drüsen secreten,  bald  sind  sie  von 
massen  und  Haaren  durchsetzt 
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3i  Thieren  (Bind,  Schaf,  Hund,  Katze,  Kaninchen)  wurden  von 
3hen  Parasiten  die  Vogelmilbe  (Dermanyssus  avium),  die  Räudemilbe 
itotectes),  Symbiotes  felis,  sowie  Gregarinen  häufig  beobachtet  (vergL 
LTSCH,  Lehrb,  p.  119  ttnd  120),  Sie  geben  alle  zu  heftigen  Entzün- 
L  Veranlassung.  Der  menschliche  Gehörgang  gewährt,  namentlich 
stehender  Eiterung,  den  Fliegen  eine  beliebte  Brutstätte,  deren 
,  besonders  die  der  Museida  sarcophaga,  in  grosser  Anzahl  sich 
itwickeln  können  (XJkbantschitsch  ,  Lehrb.  p,  134),  Zu&llig  ein- 
ide  Thiere,  Flöhe,  Wanzen,  sowie  der  gefürchtete  Ohrhöhler  (Forfi- 
iricularis)  besitzen  nur  geringe  Bedeutung. 

Literatur  über  Parasiten  des  äusseren  Ohres. 

MonaUtdw.f.  Ohrenkeük.   VII  p.  81. 

VierUljakrtsckr.  d,  ttaiurf.  OeseUich,  stu  Zürich  1869  u.  60. 
Beiträge  zur  Bioloffie  der  Pßmmaen  von  Cohn  JII,  3. 
\fGaer'»  Areh.  /.  Anal,  und  Phys.  1842  {Aearut  folUetdorum). 
Mueor  eorymhijer^  Beär.  m.  paik.  Anal,  v.  Ziegler  «.  Namoerck  I,  Jena  1884. 
ireh.  /.  experim,  Pathologie  XXV. 

Wiener  med.    Wodkeneehr.  1870. 
16,  Arch.  /.  OhrenheOk.  II,  5. 

um,    Die  Fadenpdae  etc.  und  ihre  Beziehung   nur  OtamykoM,    WiealMden  1883,  und 
ichr,  /.  Ohrenheilk.  JIX  p.  7. 
r,  Arch.  /.  Ohrenheilh.    V. 

Areh.  /.  Ohrenheilk.  III,  und  Myringomykon»,  PeUreburg  1868. 

^ie  krankhaften  Veränderungen  des  Trommelfelles. 

394.  Das  TromiDelfell  wird  vom  Gehörgange  her  von  einer 
Cutisschicht,  an  seiner  inneren  Fläche  von  der  Schleimhaut  der 
höhle  überzogen  und  erhält  von  beiden  Cavit&ten  her  seine  Er- 
g.  Daher  wird  es  auch  häufig  durch  Erkrankungen  derselben  in 
enschaft  gezogen,  während  primäre  und  selbständige  Erkrankungen 
en  relativ  selten  sind. 

rperSinie  betrifft  bald  die  Cutisschicht,  bald  den  Schleimhaut- 
l  isolirt,  oder  bald  beide  gleichzeitig.  In  leichten  Graden  zeigt 
1  hinter  dem  Hammergriff  herabziehender  Gefössstrang,  zu  welchem 
m  der  Peripherie  her  radiär  verlaufende  Gefässe,  die  mit  den 
irgefässen  anastomosiren,  hinzugesellen.  Bei  höheren  Graden  sind 
izelnen  Gefässe  der  Hautplattc  nicht  mehr  zu  erkennen,  das 
elfell  diffus  geröthet. 

imorrhagieen  kommen  sowohl  in  der  Haut-  als  in  der  Schleim- 
icht  vor  und  treten  spontan  oder  nach  Traumen  in  Form  von 
punkt-  und  streifenförmigen  Ekchymosen  oder  grösseren  Extra- 
,  sog.  Hämatomen  auf.  In  der  Schleimhautschicht  stellen  sie  blau- 
scharf  umschriebene  und  über  das  Niveau  prominirende  Erhebungen 
d  kommen  namentlich  häufig  bei  Typhus,  Pocken,  Scorbut  und 
rditis  vor.  Ekchymosen  der  Hautschicht  zeigen  eine  allmähliche 
ung,  indem  sie  gegen  die  Peripherie  hin,  meist  nach  hinten  und 
)rrückcn  und  auf  die  Wand  des  Gehörganges  übergehen. 
itzfindung  des  Trommelfelles  (Myringitis)  kommt  meist  durch 
eiligung  desselben  an  entzündlichen  Vorgängen  der  Paukenhöhle, 
lach  Verletzungen  zu  Stande;  eine  isolirte,  selbständige  Entzün- 
l  desselben  ist  dagegen  relativ  selten.  Bei  der  acuten  Form 
it  das  Trommelfell  stark  geröthet  und  verdickt  und  sind  die  Con> 
des  Hammergriffes  und  kurzen  Fortsatzes  verschwiindeD.    ^piti^ 
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kleinen  papillären,  zottenartigen    WucheniDgen 
villosa). 

Tuberculöse  Entzündung  mit  Bildung 
scheinender,  etwas  prominirender  Flecken  wun 
und  bei  Lungen  tuberculöse  Enivachsener  beobacht 
Vielfach  hinterlassen  Entzündun 
TrObungcn  in  Form  unregelmässiger  weisslicher 
Bindegewebsneubildung,  EpithelverdickuDg,  sowie 
tröpfchen  bedingt  sind. 

Einen  sehr  häufigen  Befund  nach  Entzündun 
kalkungeu,  welche  in  Form  gelblichweisser,  schar 
auftreten  und  unter  Umständen  die  ganze  Fläche 
nehmen.  Ihr  Sitz  ist  zumeist  die  mittlere  Schiel 
Kalk  in  den  röhrenförmigen  Scheiden  der  Fibrille; 
auch  alle  drei  Schichten  gleichzeitig,  in  seltenen  j 
oder  die  innere  Schicht  isoUrt  verksdken.  Yerkn^ 
fellgewebes  ist  selten. 

Die  häufig  vorkommenden  diffusen  Te 
der  Dickendurcbmesser  des  Trommelfelles    das    I 
betragen  kann,  sind  durch  Zelleninfiltrationen  im 
Schleimhautschicht  bedingt. 

Atrophie  des  Trommelfelles  kommt  bei  st 
Dehnung  desselben  (Einziehung  bei  Tubenabschluf 
angelagerter  Massen  zu  Stande  und  wird  durch 
propria  bedingt.  Partielle  Atrophie  unterscheide 
webe  nur  durch  eine  weniger  scharfe  Begrenzung 
sinkt  das  Trommelfell  nach  innen,  liegt  den  tie 
lässt  sie  durchscheinen  (Collaps  des  Trommelfelles 
Luftverdichtung  als  mächtige  Blase  vor. 

W91bangsanomalicen,  deren  Convexität   nac 
können  durch  Veränderungen  der  Membran  selbst, 
Verdickungen,  interlamelläre  Abscesse  bedingt  sein, 
durch   Exsudatansammlungen   in    der  PaukenböbL 
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tebelschalenartig  geschichtete  weissliche   Schollen  enthält   (vergL 

IjrpSse  Geschirfilste  können  sowohl  von  der  Mucosa  wie  von  der 
licht  her  ihren  Ursprung  nehmen  (vergl,  §  398), 
n  geringer  Bedeutung  sind  circumscripte  Wucherungen  der  Epi- 
des  Trommelfelles  (Corou  cutaneuinX  sowie  perlen  förmige  Epithel- 
BD,  welche  als  stecknartelkopfgrosse  Tumoren  der  Aussenfläche 
n. 

rforattonen  des  Trommelfelles  kommen,  von  den  traumatischen 
tk  seltenen  durch  spontane  oder  Druckatrophie  bedingten  Fornien 
en,  durch  entzündliche  Processe  zu  Stande.  Auf  das  Trommel- 
chränkte  entzündliche  Processe  führen  nur  selten  zur  Perforation 
Tuch  interlamellärer  Abscesse);  viel  häufiger  sind  es  Entzün- 
des  Mittelohres,  welche  das  Trommelfell  in  Mitleidenschaft  ziehen, 
Itrirte  und  wahrscheinlich  durch  den  Etnäuss  der  Entzündungs- 
stellenweise nekrotisirte  Membran  reisst  dabei  unter  dem  Drucke 
ier  Paukenhöhle  angesammelten  Exsudates  ein  und  es  erfolgt 
irch  weiteren  Zerfall  des  Gewebes  in  der  Umgebung  des  Einrisses 
ich  eine  Vergrösserüng  der  Perforation, 

[e  Stelle  der  Membran  kann  Sitz  einer  Perforation  sein,  doch 
iich  dieselben  am  häufigsten  in  der  intennediären  Zone  zwischen 
ium  und  Sehnenring.  Gewöhnlich  erfolgt  nur  ein  Durchbruch, 
jrden  auch,  namentlich  bei  Typhus,  Tuberculose  und  Pyämie, 
he  Perforationen  beobachtet  Die  Grösse  kann  zwischen  mini- 
Fein  heit  und  fast  vollständigem  Defect  der  Membran  schwankem 
i  frischen  und  wenig  ausgedehnten  Substanzverlusten,  wo  eine 
mg  der  mittleren  Schicht  des  Trommelfelles  nicht  in  grösserer  Aus- 
l  zu  Stande  gekommen  ist,  kann  Heilung  ohne  makroskopisch  nach- 
e  pathologische  Veränderungen  erfolgen.  Bei  älteren  und  grösseren 
tionen  erfolgt  die  Heilung  durch  Narbenge websbildung, 
i  Verschluss  der  Perforation  bleibt  aus,  wenn  es  zur  callösen  Ver- 

oder  Ueberhäutung  der  Ränder  oder  zur  Verwachsung  derselben 

Wänden  der  Paukenhöhle  gekommen  ist. 
I  fertige  Xarbe   besteht  aus  einem   dünnen  Bindegewebsstratum, 

zu  beiden  Seiten  von  einem  grossplattigen  Epithellager  bekleidet 
16  Regeneration  der  mittleren  Schichte,  der  Lamina  propria  des 
jlfelles  erfolgt  nicht.  Wegen  dieses  Mangels  der  stärksten  Schichte 
it  die  Narbe  g^en  das  Niveau  der  übrigen  Membran  eingesunken, 
egend,  gegen  die  Umgebung  scharf  begrenzt  und  dunkler  von 
Grössere  Narben  können  nach  innen  sinken  und  mit  der  Labyrinth- 
erwachsungen  eingehen.  Kalkeinlageningen  in  das  Narbengewebe 
nebrfach  beobachtet. 

ptur  des  Trommelfelles  kommt  durch  directe  oder  indireete 
lin Wirkung  (eingestossene  Gegenstände,  Luftdruckschwankung,  Er- 
■ung  des  Schädels  mit  oder  ohne  Fracturirung  des  Schläfenbeines) 
ide,  Sie  gestaltet  sich  als  klaffender  Einriss,  oder  als  rundliche 
indige  oder  unregelmässig   fetzige  Lücke  mit   blutig   suffun* 

Rändern. 
:h  den  experimentellen  Untersuchungen  Rümler's  an  Kaninchen- 
Ifellen  ist  an  der  Heilung  des  Defectes  innerhalb  der  ersten  drei 
mächst  das  äussere  Epithel,  später  ilas  Schleimhautepithel  be- 
Vom  dritten  Tage  an  tritt  die  WucheruoR  des  Bindegewebig 
Vordergrund  und  führt  den  definitiven  Versclxluss  herbei. 
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III.  Pathologische  Anatomie  des  Kittelohres. 

§  395.  Hyperämie  der  Schleimhaut  des  Afittelohres  wird  bei  r\ 
innigen  Gefässgemeinschaft  derselben  mit  dem  Phairnx,  dem  lase£| 
Gehörgang,  dem  Labyrinth  und  der  Schädelhöhle  häu%  durdi  ASKtig»! 
der  genannten  Theile  bedingt.  Bei  Herzfehlem,  LuDgenerkruiboRi 
sowie  bei  Tumoren,  welche  auf  die  seitlichen  Halsgefässe  drücken,  bii 
es  zu  ausgebreiteter  Stauungshyperämie.  ' 

HSmorrhagleen,  in  Form  von  kleinen  Ekchymosen  oder  als  te  ] 
Erguss  in  die  Hohlräume  des  Mittelrohres  treten  sowohl  spontan,  ak-' 
Folge  von  Traumen  (heftigen  Erschütterungen,  Schädelfractum ^^ 
auf.  Sie  werden  femer  bei  starken  Entzündungen  des  Mittelohres,  sc«^? 
bei  Morbus  Brightii,  Angina  diphtheritica  und ,  durch  Embolie  der  An 
stylomastoidea  bedingt,  bei  Endocarditis  beobachtet.  Traumatische  Ks- 
ergüsse  kommen  meist  zur  Resorption ;  nur  selten  folgt  eiterige  U- 
Zündung. 

Stärkere  Blutungen  aus  dem  Mittelohre,  mit  Erguss  des  Blutei 
durch  Gehörgang  und  Ohrtrompete  nach  aussen,  kommen,  vondenFito 
schwerer  Verletzungen  des  Schläfenbeines  abgesehen,  bei  spontaner  ^^ 
stossung  von  Ohrpolypen,  bei  cariöser  Zerstörung  der  Paukenhöhka- 
wände  und  Anätzung  der  Carotis,  der  Vena  jugularis,  des  Sinus  tranr 
versus  oder  des  S.  petrosus  superior  zu  Stande.  Fälle  der  letztgenannui 
Art  führten  wiederholt  zu  tödtlicher  Blutung. 

Entzündungen  des  Mittelohres  betreffen  zufolge  der  Continniui 
seiner  Schleimhautauskleidung  meist  alle  Abschnitte  desselben,  wenn  aud 
in  verschiedenem  Grade.  Selten  nur  ist  die  Ohrtrompete,  oder  d« 
Paukenhöhle  oder  der  VVarzenfortsatz  isolirt  davon  betroffen.  Am  aiß- 
geprägtesten  und,  entsprechend  der  Dignität  der  Oertlichkeit ,  auch  voi 
der  grössten  Bedeutung,  sind  die  Entzündungsprocesse  in  der  Paukenhöhle. 

Der  seröse  Katarrh,  die  seltenste  Form  der  Entzündung,  tritt 
am  häufigsten  bei  Individuen  reiferen  Alters,  bei  Syphilis,  Herz-  and 
Lungenerkrankungen,  bei  Morbus  Brightii  auf  und  ist  durch  eine  feine 
dendritische  Injection  der  Schleimhaut  mit  geringer  ödematöser  Durch- 
tränkun^  der  subepithelialen  Bindegewebsschichten  charakterisirt  Die 
Paukenhöhle  ist  von  gelblicher,  klarer,  seröser  Flüssigkeit  erf&llt,  deren 
Begrenzungslinien  bei  erhaltener  Transparenz  des  Trommelfelles  von 
aussen  durchgesehen  werden  können  und  bei  veränderter  Kopfstellong 
zuweilen  Lageveränderungen  erkennen  lassen. 
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r  schleimige  Katarrh  findet  sich  zumeist  bei  gleichzeitiger 
alischer  Erkrankung  der  Nase  und  des  Nasenrachenraumes  oder 
ammten  Respirationstractus.  Die  Hyperamie  und  die  Schwellung 
liger  Infiltration  der  subepithclialen  Bindegewebsschicht  sind  gleich- 
über  die  ganze  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  verbreitet  oder  an 
m  Stellen,  z.  B.  am  Tegmen  tympani  oder  an  der  Labyrinthwand, 
irs  ausgesprochen.  Zähe,  fadenziehende  Schleimmassen,  denen 
le  Epithelien,  Schleim-  und  Eiterkörperchen  beigemischt  sind,  er- 
lie  Paukenhöhle  oder  sind  den  Gehörknöchelchen,  dem  Trommel- 
ler den  Nischen    der  Labyrinthwand  angelagert    Bei  der  chro- 

Form  kommt  es  zu  Verdickung  der  Schleimhaut,  wobei  sie  derber, 
iss  wird  und  stellenweise  von  partiellen  Erhebungen  und  zotten- 
n  Wucherungen  bedeckt  ist.  Die  Verdickung  betrifft  bald  gleich- 
die  gesammte  Schleimhautflache,  bald  beschränkt  sie  sich  nur  auf 
)  Stellen,  z.  B.  auf  die  Trommelfellfläche  oder  die  Gehörknöchelchen, 
e  Labyrinthfenster. 

im  serösen  sowohl  wie  beim  schleimigen  Katarrh  kommen  in  sel- 
'ällen  kleine  Einrisse  im  Trommelfelle,  die  rasch  wieder  zur  Ver- 
:  und  Heilung  gelangen,  zu  Stande. 

r  eiterige  Katarrh  kommt  in  seiner  acuten  Form  haupt- 
i  im  Verlaufe  der  acuten  Exantheme,  namentlich  bei  Masern, 
ch  und  Pocken,  sodann  bei  Diphtherie,  Typhus  abdominalis  und 
ilose  vor.  Er  entsteht,  wenn  Entzündungserreger  auf  dem  Wege 
trompete  oder  nach  Verletzungen  des  Trommelfelles  in  die  Pauken- 
elangcn. 

3  anatomischen  Veränderungen  sind  dabei  die  gleichen  wie  beim 
igen  Katarrh,  nur  sind  sie  in  stärkerem  Grade  ausgesprochen,  und 
deinen  sämmtliche  Hohlräume  des  Mittelohres  mit  eiterigem,  mit 

und  Blut  gemengtem  Secrete  erfüllt.  Meist  reisst  das  entzünd- 
(veichte  Trommelfell  ein,  so  dass  der  Eiter  nach  aussen  entleert 
Nur  dann  pflegt  die  Perforation  des  Trommelfelles  auszubleiben, 
asselbe  bereits  vorher  durch  chronisch  entzündliche  Processe  eine 
:ung  und  grössere  Widerstandsfähigkeit  erlangt  hatte, 
sgedehnte  Ulcerationen  der  Schleimhaut  sind  dabei  relativ 
nur  bei  jauchigeiterigen  Processen  kommt  es  zur  Zerstörung  der 
haut  und  zu  cariöser  Anätzung  der  Gehörknöchelchen  oder  der 
höhlen  wände.  Zu  berücksichtigen  ist,  dass  zufolge  der  nachbar- 
Verhältnisse  des  Gehirnes,  des  häufigen  Vorkommens  von  Lücken- 
en  (Dehiscenzcn)  im  knöchernen  Dache  der  Paukenhöhle,  sowie 
ässvcrbindung  zwischen  Pauken-  und  Gehirnhöhle,  eiterige  Katarrhe 
telohrschleimhaut  auch  ohne  Betheiligung  des  Knochens  zu  eiteriger 
itis  und  zu  Sinusphlebitis  führen  können,  namentlich  dann,  wenn 
dicktes  Trommelfell  den  Durchbruch  des  Eiters  nach  aussen  un- 

raacht. 
'upöse  und  diphtheritische  Entzündung  des  Mittel- 
intstchcn  am  häufigsten  secundär  nach  entsprechenden  Entzün- 
des  Nasenrachenraumes.  Die  Krupmembranen  können  sich  dabei 
'  Tuba  aus  bis  in  den  Warzenfortsatz  erstrecken. 
SNDT  fand  in  einem  Fünftel  der  Fälle  von  Krup  und  Diphtheritis 
ipt,  in  zwei  Fünftel  der  Fälle,  in  denen  der  Nasenrachenraum 
)etheiligt  war,  ein  Uebergreifen  der  diphtheritischen  oder  kmpüaen 
lung  auf  das  Mittelohr.    In  den  übrigen  Fällen  von  Eiufi  m 
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Diphtheritis   bestand   daselbst   katarrhalische    odij 
oder  Hyperämie,  selten  ein  völlig  fiormales  Verh| 

Tubercnlöse  EntzüD  düngen  des  Mit 
den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  im  eiterigen  S 
höhle,  sowie  in  der  erkrankten  Schleimhaut  sd 
nachdem  schon  früher  bestimmte  klinische  Ersclu 
einer  derartigen  Entzündung  nahe  gelegt  batteti.  ( 

Bei  den  acuten  Entzündungen  des  1^ 
verschiedenen  Uiitersuchern  Mikroorganismen  im  \ 
der  Schleimhaut  selbst  nachgewieseo,  so  der  ¥sxi 
pneumoniae  (Weichselbaum,  Zaufal),  der  FbJ 
pneumon.  (Zaufal,  Moos),  der  Staphylococcus  g 
MANN),  der  Streptococcus  pyogenes  (Scheibe,  Nß« 
coccus  pneumon.  hat  Zaüpal  erfolgreich  bei  Thiei[| 
Otitis  media  erzeugt.  i' 

Bei  den  chronischen  Eiterungsprocj 
findet  sich  eine  Reihe  wichtiger  Veränderungen  v< 

Das  bald  in  reichlicherer,  bald  io  gering 
Secret  zeichnet  sich  durch  penetranten  übelei 
scheint  durch  Blutbeimischmig  häufig  bräunlich  gn 
zung  des  Tromraelfellgewebes  ist  aus  dem  Einrisa- 
grosser  Substanzverlust  geworden.  Die  Schleimbl 
scheint  stark  verdickt,  häufig  um  das  Mehrfache  \ 
messers.  Die  Dickenzuuahme,  durch  starke  Rundzi 
erweiterung  mit  Gefässneubildung  bedingt,  bet^ 
subepitheliale  Schicht,  während  die  periostale  Si 
theiligt  ist  Neben  Stellen,  wo  das  Flimmerepil 
können  sicli  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehd 
durch  das  über  den  Rand  der  Perforation  hinweg  \ 
der  Epidermisschicht  des  Trommelfelles  bereits  t 
Umwandlung  stattgefunden  hat,  oder  solche,  wo« 
gegangen  ist  und  die  Schleimhaut  eine  dunkelrotbe^i 
fläche  darstellt.  Partielle  Hyperplasieeti ,  die  si<| 
zotten-  und  pilzförmigen  Excrescenzen  erheben ,  , 
uneben  und  höckerig  erscheinen  und  geben  durch  ge 
2ur  Bildung  kleiner,  cystenartiger/ mit  Epithel 
Veranlassung,  ^ 

Einen  weiteren  Befund  bei  den  chronischen  Mif 
ferner  Processe  destmctiver  Natur,  welche  zur  Q 
an  der  Schleimhaut  führen  und  bei  der  innigen  V^ 
und  dem  Knochen ,  den  letzteren  in  Mitleideusc 
erklärt  sich  das  häufige  Vorkommen  von  Carlj 
Knöchensubstanz.  Bald  handelt  es  sich  dabei  | 
Scripte  Erkrankungen,  und  es  werden  nur  einzelne 
obres  davon  betrotlen,  bald  verbreitet  sich  der  Pn 
Theil  des  Schläfenbeines,  j 

Am  häufigsten  tritt  die  Caries  im  Warzd 
weilen  ist  die  Corticalis  noch  erhalten  und  sind  i 
cariös  zerstört  und  die  pneuraatischea  Räume  in  0 
lationsniassen  und  nekrotischen  Knochenstückenj 
wandelt.  Häufiger  sind  indessen  die  Fälle,  in  dei 
an  der  cariösen  Erkrankung  Äntheil  nimmt  uni 
Eiters  nach   aussen   oder   innen   zu  erfolgt     Diij 
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iissen  geschieht   zumeist  an   der  hinteren  und  oberen  Wand  des 

rnen  Gebörganges,  ader  an  der  Aussenfläche  der  Pars  mastoidea^ 

ehr  nach  oben  zu,  bald  unten  gegen  die  Incisnra  mastoidea  oder 

inneren  Seite  der  Spitze,  wobei  es  dann  im  Gehorgange  sowohl, 

der  Regio  mastoidea  zur  Bildung  von  Senknngsabscessen  kommt- 

der  Paukenhöhle  finden  sich  cariöse  Stellen  am  bäufigsien  am 

derselben,  am  Tegmen   tympani.     An  der  Labyrintbwand  kommt 

Erötfoung  des  Canalis  Fallopiae  oder   der  Lahyrinthhöblen    und 

5U  Facialisläbmung  imd   zur  Ausbreitung  der  Entzündung  in  die 

hohle.    Häufig  ist  auch  die  Knochenwand  zerstört,   welche    die 

für  den  Hammerkopf  gegen  den  äusseren  Gehörgang  zu  abtrennt, 

1    die  untere  Wand  der  Paukenhöhle  oder  der  vordere  Theil  der 

ithwand,   welche  in  der  Nähe  der  Vena  jugularis   und  der  Art. 

interna  liegen,  nur  selten  afficirt  werden. 

heblich  seltener  als  zur  ulcerirenden  Ostitis  kommt  es  bei  den 
:en  Processen  zur  Nekrose  des  Knochens,  Am  häufigsten  und 
i  auch  am  raschesten  erfolgt  dieselbe  im  Kindesalter  bei  exan- 
sehen  Erkrankungen,  namentlich  bei  Scharlach,  Der  oberfläch- 
^ekrose  verfällt  in  der  Paukenhöhle  meist  die  äussere  Knochen- 
des  Promontoriums,  vom  Warzen fortsatze  ein  verschieden  grosser 
tt  seiner  Corticalis,  oder  jene  Partie,  w^elche  den  äusseren  Gehör- 
ildet.  Bei  ausgebreiteten  und  tiefgreifenden  Processen  umfasst 
Tose  zuweilen  grössere  Abschnitte  des  Schläfenbeines,  den  ganzen 
astoid,  mit  den  angrenzenden  Theilen  des  Gehörganges,  die  Pro- 
etlwand  mit  dem  Canalis  facialis  und  dem  Foramen  ovale,  die 
e  mit  einzelnen  oder  allen  Windungen,  die  Bogengänge,  ja,  eine 
le  Anzahl  von  Beobachtungen  liegt  vor,  in  denen  das  ganze 
th  nekrotisch  abgestossen  und  aus  dem  Gehörgange  entfernt  oder 
»rtem  gelöst  vorgefunden  wurde. 

:h  Ausstossung  grosser  Sequester  entstehen  ausgedehnte  Hohl- 
die  zum  Theil  wieder  durch  Granulations-  und  Osteophytenbildnng 
sen  werden.  Am  Warzen  fortsatze  namentlich  kommt  es  nach 
Knochenverlusten  häufig  zur  Bildung  tiefeingezogener  Knochen- 
oder mächtiger,  von  einer  dünnen,  glatten  Bindegewebsschicht 
ndeter  Hohlräume, 
ries    der   Gehörknöchelchen    kommt  sowohl    bei   gleich- 

cariöser  Affection  der  Paukenhöhle,  als  auch  ohne  solche  vor* 
er  handelt  es  sich  zumeist  um  eine  secundäre,  von  der  Schleim- 
ie  ausgehende  Erkrankung,  doch  ist  auch  primäre,  selbständige 
der  Koöchelchen  beobachtet.    Am  Hammer  ist  meist  der  Kopf, 

der  Gritt*  arrodirt,  der  Körper  des  Ambos  ist  nur  selten  er- 
vom  Steigbügel  dagegen  fehlen  häufig  Kopf  und  Schenkel,  während 
splatte  intact  bleibt 

sstossung  des  ganzen  nekrotischen  Hammers  oder  des  Ambos  bei 
;n  wurde  wiederholt  beobachtet;  die  des  Steigbügels  gehört  zu 
enheiten, 

>en  den,  die  geschUderten  Vorgänge  begleitenden,  secundären 
en  Processen  an  der  Aussenfläche  des  Warzenfortsatzes  ist  des 
seltenen  Vorkommens  prlmÄrer  Periostitis  daselbst  Erwähnung 
,  die  zur  oberflächlichen  Nekrose  und  zum  Durchbrurh  »^«'•H 
oder  in  den  Gehörgang  hinein  führen  kann.  Abs«'' 
rzenfortsatze  liegenden   Lymphdrüsen   mit  Fistell 

einer  Periostitis  vortäuschen. 


il 
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Bei  chronischen  Entzündungen  der  Mittelohl 
häufig  auch  hyperplastische  Wucherungen  im  P^ 
ein,  welche  zu  Hyperostose  und  zur  Bildung  i 
Letztere  bilden  kugelige,  breit  aufsitzende  Ei 
häufigsten  am  Proniontorium  und  in  der  Xähe  dei 
an  der  Eminentia  pyramidalis  sitzen.  Weit  seltefl 
knöchernen  Abschnitt  der  Tube  und  an  den  GehöH 
hyperostotische  Wucherungen  werden  häufig  die  I 
und  der  Raum  der  Paukenhöhle  und  der  Ohrtru 
Knochensubstanz  des  Warzenfortsatzes  kann  sk!^ 
dabei  deiTnaassen  verdichten,  dass  die  lufthaltig 
Knochenmasseu  füllen,  doch  pflegt  sich  der  dichS 
Paukenhöhle  liegende  kirschkerngrosse  Hohlraum^ 
mastoideuni,  zu  erhalten,  ^ 

i 

Die  tuberculöse  Natur  einzelner  Fortnen^ 
mastoid.  ist  dorch  den  Nachweis  von  Tuberkelb^ 
4ie  operativ  ans  dem  Warzen  Fortsatz  entfernt  \!vui!j 
Die  Frage^  ob  es  sich  im  Schläfenbeine  in  ähnlich«) 
SchädelknocheDj  um  primäre  Tuberculose  handelt^ 
anatomische  Untersuchungen  entschieden  werden.    ] 

Wegen  eventueller  Verwechselung  mit  Caries  |i 
kommen  von  Lücken  im  Knochen  des  SchläfenW 
(Dehiscenzen)  aufmerksam  gemach^  wie  sie  \ 
oder  kleineren  Stibstanzverlusten  namentlich  häiifi 
aber  auch  an  anderen  Stellen,  am  Boden  der  Pauk^ 
des  Proc.  mastoideus,  sowie  im  Canalis  caroticoa« 
durch  Resorptionsvorgänge  im  Knochen  bedingt  und| 
leitung  entzündlicher  Processe  von  der  PaukenhöhU 

Femer  sei  hier  der  sogenannten  Poeumatid 
gedacht,  worunter  man  das  Vorkommen  anomaler,  i 
räume  in  der  Pars  petrosa  versteht.  Dieselben  i 
von  allen  Seiten,  erstrecken  sich  manchmal  bis  ii^ 
beineSj  wo  sie  oft  eine  ziemlich  beträchtliche  Q^ 
mit  den  Zellen  des  Warzenfortsatzes  in  Communiq 
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§  396.    Einer  besonderen  Erwähnung  bediiri 
änderungen,   welche  sich  als  Folge  von  entzündf 
Paukenhöhle   entwickeln   und  unter  dem  Namen 
zusammengefasst  werden.    Es  handelt  sich  dabei  j 
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-äDge,  welche  die  Paukenhöhle  in  verschiedener  Weise  durchsetzen 
)mmelfell,  Gehörknöchelchen  und  Tensorsehne  unter  einander  oder 
1  Paukenwänden  verbinden.  Durch  mehr  oder  weniger  ausge- 
Verwachsung  des  Trommelfelles  mit  der  Labyrinthwand  findet 
sireilen  eine  fast  völlige  Verödung  des  Paukenhöhlenraumes  herbei- 

)  Bildung  solcher  Membranen  ist  auf  Verwachsung  sich  berührender 
hautflächen  bei  Schwellungs-  und  Proliferationszuständen  zurück- 
n  und  wird  durch  die  Enge  des  Paukenhöhlenraumes  wesentlich 
igt.  Ihrer  Structur  nach  bestehen  dieselben  aus  lockerem,  von 
Faserzügen  durchsetztem  Bindegewebe  mit  spärlichen  Gefössen 
ittenepithelbedeckung.  Stellenweise  erscheinen  sie  durch  Einlage- 
)n  Ksdksalzen  als  starre,  feste  Balken. 

D  grosser  Bedeutung  sind  femer  die  als  Sklerose  bezeichneten 
orangen,  die  sich  im  Gewebe  der  Schleimhaut  der  Paukenhöhle 
den  Gelenken  der  Gehörknöchelchen  entwickeln.  Die  feineren 
ischen  Vorgänge  sind  bisher  nur  in  ungenügender  Weise  bekannt, 
leil  handelt  es  sich  um  narbige  Schrumpfung  eines  früher  auf- 
rten  infiltrirten  und  hyperämischen  Gewebes.  In  einigen  Fällen 
jine  Sklerose  des  Bindegewebes  der  tieferen,  periostalen  Schichten 
leimhaut  nachgewiesen.  In  anderen  Fällen  war  die  tiefe  Schicht 
leimhaut  mit  kömigen  Kalkablagerungen  infiltrirt. 
•artige  Veränderangen  betreflen  entweder  die  ganze  Paukenhöhle 
issig  oder  sind  an  einzelnen  Theilen  stärker  entwickelt,  so  be- 
am  Trommelfell,  am  Promontorium,  den  Labyrinthfenstern  sowie 
erzug  der  Gehörknöchelchen. 

rd  schon  schon  durch  die  erwähnten  bindegewebigen  Verwachsungs- 
und die  Verändemngen  ihres  Schleimhautüberzuges  die  Bewegung 
)chelchen  in  hohem  Maasse  beschränkt,  so  muss  es  zur  vollstän- 
ufhebung  derselben  kommen,  wenn  auch  die  Gelenkverbindungen 
Erkrankungsprocess  mit  eingezogen  werden.  Am  häufigsten  ist 
der  Gelenkverbindung  des  Steigbügels  mit  dem  ovalen  Fenster, 
am  Hammer-Ambosgelenk  der  Fall. 

I  Steigbfigelankylose ,  welche  sowohl  angeboren,  wie  auch  er- 
in  allen  Lebensaltem,  namentlich  jedoch  im  höheren  Alter  vor- 
ist histologisch  entweder  durch  eine  Verkalkung  des  Ringbandes, 
die  Fussplatte  desselben  im  ovalen  Fenster  befestigt,  oder  aber 
Vucherungen,  die  vom  Knorpelüberzug  des  ovalen  Fensters  aus- 
;owie  durch  Knochenneubildung  (Hyperostose),   welche  sowohl  an 
3n-(Vestibular-)fläche  seiner  Fussplatte  als  in  der  Umgebung  der 
i  ovalis  auftreten,  bedingt.    In  einem  histologisch  genau  unter- 
Falle   von  Ankylose  des  Hammer-Ambosgelenkes  fand  Poijtzer 
orpelüberzug    der    beiden  Knöchelchen    in   Knochengewebe    um- 
ilt  und  mit  dem   gleichfalls  verknöcherten  Zwischenknorpel  des 
s  verwachsen.    Dass  derartige  Ankylosimngen  der  Gelenke  durch 
Erkrankungen  der  Knorpelüberzüge  entstehen  können,  erscheint 
nwahrscheinlich ,  doch  fehlt  bis  jetzt  der  histologische  Nachweis. 

1  den  erwähnten  Membranen  und  Strängen  in  der  Paukenhöhle  ist 
sse  Anzahl  nicht  durch  entzündliche  Veränderungen  bedingt,  sondern 
?rreste  des  Schleimgewebes  aufzufassen,  das  beim  Fötus  und  Nea- 
3n  die  Paukenhöhle  erfüllt. 
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§  397.  Unter  den  krankhaften  Verändem^ 
haben  die  Gcsehwürstolldungen  eine  hervonagei 
am  Ostium  pharyngeum ,  sowie  im  angrenzende! 
Abschnittes  ihren  Sitz  haben.  Es  kommen  hier  S 
läre,  variolöse,  diphtheritische,  syphilitische  \ind\ 
vor,  nnd  es  führen  die  beiden  zulet.zt  genannti 
Blosslegung  des  Knorpels  und  zu  ausgedehnter  i 
Wulstes.  Bei  der  Ausheilung  tiefgreifender  Zerstön 
lieh  bei  Syphilis  vorkonjmen,  kann  neben  gleicbj 
Gaumensegels  mit  der  hinteren  Rachen  wand  ein 
des  Pbaryiixostlnms  der  Tuba  erfolgen.  Aej 
stellen  sich  am  Paukenostium  zuweilen  nach  eited 
in  der  Paukenhöhle  ein.  Vollständige  Verwachsui 
laufe  der  ganzen  Tuba  ist  dagegen  höchst  selteii 
im  Verlaufe  des  Kanals  Membranen  und  Stränge, 

Verengerung  und  Verlegung  de«  Pharyi 
eine  ganze  Reihe  von  pathologischen  Zuständeo  i 
bedingt,  so  namentlich  durch  acute  und  chronische  9 
haut,  Hyperplasie  des  cytogenen  Gewebes  am  Bi 
Cnigebung  der  Tubenraündung,  durch  Neubildungei 
luDg  des  hinteren  Endes  der  unteren  Muschel,  Ve 
segeis  und  durch  Narbenzüge  an  den  seitlichen  Racli4 
des  Knochens,  Exostosenbildung,  sowie  starke  V< 
caroticus  können  im  knöchernen  Abschnitte  Verenj 

Als  degenerative  Veränderungen  im  Tubenkoorj 
und  Spaltbildung;  sowie  Verkalkung  und  inselfönil 
chronisch  entzündlichen  Erkrankungen  des  Mittel<l 

Die  Binnenmuskeln  de8  Ohres  verfallen  b^ 
düngen  des  Mittelohres  und  bei  Ankylose  der  Gr^ 
einer  Verfettung  und  einer  fibrösen  Degeneration,  \ 

Durch  Verwachsung  mit   ihrer  Scheide,  oderj 
sie  umhüllenden  Schleimhaut  erfährt  die  Sehne  d 
eine  beträchtliche  Verkürzung. 

Die  gleichen  degenerativen  Veränderungen  fin 
Tabeii-Oaunienmuskeln  in  Folge  chronischer  Hi 
katarrhe*    Bei  den  letztgenannten  Processen  wurdfi 
trophie  des  Tensor  veli  palatini  beschrieben. 
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1  der  Mehrzahl  der  Fälle  im  Mittelohr.  Selbst  bei  vielen,  schein- 
der  Haut  des  knöchernen  Gehörganges  wuchernden  Geschwülsten 
t  die  anatomische  Untersuchung,  dass  sie  aus  dem  Mittelohre,  d.  h. 
3n  über  dem  Gehörgange  befindlichen  und  mit  Schleimhaut  aus- 
leten  Hohlräumen  stammen. 

Hier  Theil  des  Mittelohres  kann  den  Ausgangspunkt  bilden;  am 
iten  ist  es  indessen  die  Labyrinthwand  oder  die  Decke  der  Pauken- 
seltener das  Trommelfell.  Polypen  des  Warzenfortsatzes  oder  der 
nhaut  der  Ohrtrompete  wurden  gleichfalls  beobacht.  Gewöhnlich 
sie  sich  bei  chronischen  Eiterungsprocessen  mit  Perforationen  des 
aelfelles,  selten  nur  bei  Entzündungen  ohne  Perforation, 
e  bilden  dünn  gestielte  oder  breit  aufsitzende  kugelige  oder  kolbige 
en,  deren  Oberfläche  glatt  oder  mit  papillären  Excrescenzen  be- 
ist,  und  können  eine  solche  Grösse  erlangen,  dass  sie  die  Pauken- 
und  den  Gehörgang  vollständig  ausfüllen  und  in  Form  einer 
m  Anschwellung  an  der  äusseren  Ohröfi'nung  zu  Tage  treten.  Be- 
g  erlangen  sie  hauptsächlich  dadurch,  dass  sie  eine  Eiterung  unter- 

und  durch  Verlegung  des  Lumens  den  Eiterabfluss  verhindern 
imit  die  Gefahren  einer  Eiterretention  im  Mittelohre  herbeiführen, 
iweilen  vorkommenden  spontanen  Expulsion  grösserer  Geschwulst- 
1  geschah  schon  als  Ursache  heftiger  Blutung  Erwähnung, 
rem  Baue  nach  werden  die  Polypen  eingethcilt  in  Granulations- 
iwülste,  Fibrome,  Angiofibrome  (Moos  u.  SteinbrCgge). 
)me,  Myxome  und  Schleim-  oder  Schleimdrüsen- 
)en.    Die  Schleimpolypen  stellen  blutreiche,  meist  vielfach  gelappte, 

Geschwülste  dar,  die  in  ihrem  Baue  der  Schleimhaut  ähnlich, 
Ireicher  sind  und  schlauchförmige  Drüsen  und  Cysten  einschliessen. 
le  und  Myxome  sind  selten.  Von  Letzteren  wird  angenommen, 
e  aus  Resten  des  Schlcimgewebes  sich  entwickeln,  das  im  fötalen 
de  die  Paukenhöhle  erfüllt. 

e  Oberfläche  der  Polypen  ist  bald  mit  Flimmerepithel,  bald  mit 
htetem  Gylinder-  oder  Plattenepithcl  bedeckt.  Mechanische  Ver- 
se (Druck,  Verschiebung  der  Geschwulstmassen)  bringen  Verände- 

der  Epithelformen  zu  Stande,  so  dass  man  nicht  selten  an  einer 
rulst  verschiedene  Arten   von  Epithel   neben   einander   vorfinden 

Is  besondere  histologische  Befunde  im  Inneren  von  Ohrpolypen 
lutextravasate  und  hämatogcnes  Pigment,  sowie  centrale  Chole- 
ombildung  zu  erwähnen,  welche  durch  regressive  Metamorphose 
rnung)  der  in  das  Innere  der  Geschwulst  eindringenden  Epithel- 
entstehen. Neubildung  von  Knochensubstanz  in  Polypen  gehört 
Seltenheiten. 

e  Exostosen,  welche  in  Folge  von  chronischen  Entzündungen  sich 
haben  bereits  in  §  395  Erwähnung  gefunden.  Sarkome  und 
arkome  sowie  primäre  Careinome  sind  sehr  selten  und  treten 
er  unter  den  Erscheinungen  von  Caries,  in  Form  von  Wucherungen 
3  anfänglich  leicht  für  Granulationsmassen  oder  Polypen  gehalten 
,  oder  bilden  periostale  Anschwellungen  am  Warzenfortsatze.  Im 
n  Verlaufe  führen  sie  zu  ausgebreiteten  Zerstörungen,  welche 
las  ganze  Schläfenbein  betreffen. 

irhältnissmässig  häufiger  kommen  im  Mittelohre  Perlgesehwillste 
teatome)  vor  und  bilden  weissliche,  perlmaUeiglADzende  Maaaen 
iebelschalenartiger  Schichtung,    welche  bald  in  Form  naidU 
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oder  eiföriiiiger  Gebilde  die  Hohlräume  erfüIleD,^ 
Ausbreitung  in  mehr  oder  weniger  dickeo  Lag| 
liegen.  Sie  bestehen  aus  grossen  rundlichen  o 
epithelien ,  spärlichen  riesenzellenartigen  Gebill 
lagerten  Cholesterin krystallen.  Häulig  findet' 
sc'hlassener  Massen  ein  Kern  eingedichteten  H 
nienibran  fehlt.  ^ 

Die  Perlmassen  kommen  am  häufigsten  in  * 
Partieen  der  Paukeuhöhle  zur  Beobachtung,  im  J 
Antrum  niastoideum  selbst.  Durch  Druck  der  1 
rirung  der  Wände  und  damit  zur  Vergrösse 
kommen.  Nicht  selten  findet  sich  das  ganze  Mü 
Hohlraum  verwandelt,  der  von  Perlmassen  von  ^ 
ausgefüllt  wird,  1 

Die  Bildung  der  den  Epidermiszellen  völlig 
der  Perlmassen  ist  auf  die  Epidermisauskleidun| 
unter  bestimmten  Verhältnissen  nach  entzündlicl 
ohre  sich  entwickelt  Nach  Zerstörung  des  Troi 
von  Habermann  mikroskopisch  nachgewiesen  i 
wachsung  des  Perforationsrandes  mit  den  Paii 
findet  ein  Hineinwachsen  der  Epidermis  vom  Geü 
Wände  des  Mitlclohres  erscheinen  dann  bis  in  ' 
einem  Rete  Malpighi  und  einer  Homschicht  Übel 
liehe  Schichten  sich  fortwährend  abstossen  un<i 
häufung  kommen.  j 

ViHCiiow  erklärt  die  Cholesteatome  des  Mll 
heterologe  Geschwülste ,  ähnlich  den  Cholested 
BuiiL,  Kuhn  und  Küster  führen  sie  auf  eine  el 
und  es  will  sie  Letzterer  als  branchiogene 
bezeichnet  wissen. 

Moos  und  Steinbkügoe  stelleE  das  Vorkoi 
in  Abrede  und  wollen  die  von  früheren  Autoreil 
klä^rten  Gebilde  als  durch  Einwärts  Wucherung  dl 
Verwachsmig  von  Geschwulsttheilen  entstandene  Bi 

Bezüglich  des  vorerwähnten,  die  Paukenbäj 
erfüllenden  Schleimgewehes  (fötale  Sülze),  söl 
Bedeutung  desselben  vergl  v.  TbOltsch,  Lehrlfuek 
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IV.    Pathologteehe  Anatomie  des  Inneren  Ohres. 

399.  AnSmle  des  von  der  Art.  auditiva  interna  versorgten  La- 
igebietes kann  durch  VeränderungeD,  welche  den  Blutzufluss  hemmen 
teritis  chronica  dieser  Arterie,  Tumoren,  welche  dieselbe  compri- 

Aneuiysmen  der  Art.  basilaris)  hervorgerufen  werden.  Embolie 
t.  auditiv,  int.  wurde  von  Friedkeich  als  Ursache  plötzlich  ent- 
ler  Taubheit  nachgewiesen. 

fper&mle  des  Labyrinthes,  als  netzartige  Injection  oder  diffuse 
sowie  HSmorrhagie.,  in  Form  von  kleinen  Extravasaten,  finden^ 
auf  einzelne  TheUe  (Schnecke,  Vorhof)  beschrankt,   oder  gleich-* 

verbreitet,  bei  heftigen  eiterigen  Erkrankungen  des  Mittelohres 
er  ohne  Caries  des  Knochens,  am  häufigsten  bei  den  scarlatinösen 
1.  Bei  einer  Reihe  fieberhafter  Allgemeinerkrankungen,  bei  Typhus, 
:.  acuter  Tuberculose,  Pyämie  und  Puerperalfieber  wurden  Hyper- 
nd  kleine  Ekchymosirungen  nachgewiesen,   desgleichen    auch  bei 

(Toynbee).  Ihr  Vorkommen  bei  intracraniellen  Erkrankungen, 
B.  bei  eiteriger  und  tuberculöser  Meningitis,  namentlich  aber  bei 
morrhagischen  Pachymeningitis  wurde  mehrfach  constatirt. 
auungsbyperämie  im  Labyrinthe  entsteht  theils  durch  allgemeine 
luung  im  Kopfe  (Strumen,  Herz-  und  Lungenerkrankungen),  theils 
e  durch  locale,  den  Rückfluss  des  venösen  Blutes  verhindernde 
ic,  Basaltumoren,  oder  Sinusthrombose,  bedingt, 
össcre  Blutergüsse  in  die  Labyrinthöhle  und  die  häutigen  Labyrinthe 
Q  durch  Traumen,  bei  Fractur  oder  Fissur  des  Felsenbeines,  aber 
ach  starken  Erschütterungen  ohne  Fracturirung. 
einere  Blutungen  können  vollständig  zur  Resorption  kommen,  ohne 
»nsstörungen  zu  hinterlassen.  Bei  häufig  wiederkehrenden  oder 
en  Blutungen  erfolgt  die  Resorption  nur  unvollständig,  die  er- 
;n  Massen  erfahren  eine  Umwandlung  in  Pigment;  entzündliche 
le  können  sich  anschliessen  und  zur  Atrophie  und  Degeneration 
ndegewebigen  und  nervösen  Elemente  führen.  Eiteriger  Zerfall 
^ossenen  Blutes  und  Fortpflanzung  der  Eiterung  in  die  Schädel- 
vurde  nach  Traumen  beobachtet. 

itzOnduugen  des  Labyrinthes  kommen  am  häufigsten  von  der 
rschaft  (Mittelohr  oder  Gehimhöhle)  her  durch  Fordeitung  ent- 
ber  Processe  zur  Entstehung.  Selten  nur  scheint  eine  prim&re 
Ibständige  Entzündung  des  Labyrinthes  » 


Vom  Mittelohr  her  erfolgt  die  Fortleiti 
die  GefässaBastomoseD  der  Labyrinth  waod,  od  ei 
selbst  und  Durchbruch  der  Labyrititlifeiistcr,  1] 
danu  entweder  nur  lojection  und  kleinzellige 
Typhus,  Scarlatina  und  Variola,  oder  aber  v^ 
und  Zerfall  der  häutigen  Gebilde,  Dem  Xeurilel 
kann  dann  die  Entzündung  iu  die  SchädelböU 
es  kommt  zur  Verdickung  und  Verkäsung  dt 
indem  bindegewebige  Verwachsungen  im  Porus  ai 
schreiten  des  Processes  ein  Ziel  setzen. 

Von  entzündlichen  Zuständen  der  Gehirn) 
Zündung  des  Labyrinthes  wurde  am  häufigstell 
spinaUs  epidemica  beobachtet.  Die  FortleitUDg  d 
dem  Stamme  des  Nerv,  acusticus  folgend  nachw 
scliah  durch  den  Aquaeductus  Cochleae  (Habeb 
Wegen  zugleich  (Steinbrüg<}e).  j 

Die  Veränderungen  bestehen  in  froheren  StI 
Hyperämie  und  Blutergüssen  im  Labyrinth  tu 
Störung  der  häutigen  Gebilde.  In  späteren  So 
völlig  zerstört,  die  knöchernen  Wände  des  Labji 
blösst  und  arrodirt^  die  Hohlräume  selbst  von  | 
gewebe  erfüllt,  das  stellenweise  schon  eine  Vtnvi 
oder  Knochen  erfahren  hat.  Die  Eotzündungsvoi 
im  Vorhofe  und  den  Halbzirkelkanälen  am  stäi^ 
nehmen  gegen  tlie  Schnecke  zu  an  Intensität  4 
scheint  meist  die  basilare  Windung  noch  st^ 
gegen  die  oberen  Windungen  hin  eine  Abnahme  ' 
weisen  lässt.  j 

Bei  der  syphilitischen  Entzündung  dg 
sich,  den  spärhchcn,  bis  jetzt  vorlicgeniien  Befuo^ 
ausgehende  Processe  zu  handeln,  die  gleichfall 
Knochenneubildung  und  zur  Zerstörung  der  1^ 
Auch  bei  Leukämie  wurden  derartige  vom 
änderungeu  und  Exsudation  von  LyniphzeUeaj 
Labyrinthes  nachgewiesen. 

Betreffs  der  häufig  vorkommenden  N  e  k  r  o 
§  395. 

Als  Folgezustände  von  Labyrintheiitztodu] 
schon  er^vähnten  Bindegewebs-  und  Knochenn 
und  Atrophie  der  hitutigeü  Gebilde  und  Nervei 
Pigment-,  Cholesterin-,  Detritus-  und  Kalkraasse: 

In    dem    bekannten  Falle    von  MkniJibb, 
plotzlicheo  Ertaubnng  und  des  fortwährende! 
futid    im  Ohre  eine  hämorrhagische  Exsudation  ^g 
den  Halbzirkelkanälchen    und    im  Vorhof  fand,    j 
sich  um  Häniorrhagieen  oder  um  Entzündung  hai 

Für  das  häufige  Vorkommen  primärer  Labyrii 
der  unter  bestimmten  klinischen  Erscheinungen  i 
häufig  auftrett?Dden  Taubheit  tritt  Voltolini  | 
ein.  Pathologisch  -  anatomische  Nachweise  dafür 
jetzt  nicht  vor. 

Durch  halbseitige  Burchtrennung  des  verläii 
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lämorrhagie  des  Labyrinthes  erzielt.  Die  experimentellen  Befunde 
teb's  von  Hyperämie  nnd  Eztravasation  nach  Chinin  nnd  Salicyl- 
sind  als  auf  fehlerhafter  Versnchsanordnnng  beruhend  anzusehen. 

liiteratur  über  Hämorrhagieen  des  Labyrinthes. 

c,  PaAogenU  dei  afeetiotu  de  Portale,  Ptari»  1881. 

An,  Prugtr  med.    Wotkenedir.  1890. 

•,  BarL   Um.    Woeheiuckr,  1881  Nr,  49.   und   MomaUichr,  f.  Okreiükieak.  1888  Nr.   5. 

^iarth.  ArcK,  88.  Bd.  {^Hdmorrkagie  bei  Menmg.  tmberctdota). 

Oaz.  med.  de  Barte  1861. 
reh   f.  Auiftf^  und  OkrenheOk.  II  p.  24. 

i  St«inbragge,  Zeütehr.  /.  (^hrenheäk.  IX,  p.  97,  X,  102  u.  XI  1S6  u.  287  {hei 
iymeningitia). 

Arch.  S    OhrenkeiH.  II  p.  88  (nach  Traumen),  und  Lekrb. 
M,  l.  e.  p.   119  «.  130. 

Kranich,  dee  OekOrorffonee,  Übere.  v.  Mooe,  p.  S36. 
MtMh,  Areh,  f.  OkrenheOk.  XVI  p.  185. 

Literatur  über  Entzündungen  des  Labyrinthes. 

um,  ZeiUehr.f.  HeOk.    VII   u.  X. 
irch,  /.  Um.  Med.  III  1867. 
Ardi.  f.  OftrvnAnEk.    VIII. 
irdi.  f.  Okrenheilk.   V. 

trch.  Areh,  69.  Bd.,  und  ZeiUehr.  f.  OhrenheOk.  XVII  u.  XVIII  {SeharUieh  und 
em). 

l  StembrOgge,  ZeÜMchr.  f.  OkrenheOk.  X,  XI  u.  XII,  undZeAetkr.  f.  OkrtMheOk.  XIV, 
Gradenigo,  Ardi   /.  OkrenheOkunde  XXV  (S^kOie)  u.  XXIII  {Lenkämie). 
Ldkrb,  u.  Otol.  dmgreee,  Baeel  1884. 
le,  Areh.  f,  OkrenheOk.  XIII  u.  path.  Anat.  p.  121. 

^e,  Zeüschr.  J.  OkrenheOk.  XV,  XVI  «.  XIX  {Be/unde  bei  MenmgiUi  cerebroepinalit 
bei  Lenkämie). 

,  Die  acute  Entzündung  des  häutigen  Lahyruähee ,  trrtkUmdieh  fitr  MeningiOe  eerebro- 
üis  gehalten,  Breslau  1882. 

400.  Erkranlningeii  der  HOinerren,  wie  Hyperämie  und  Hft- 
gie,  kommen  am  häufigsten  bei  den  entsprechenden  Erkrankungen 
byrinthes  vor.  Neuritis  wurde  bei  Caries  des  Felsenbeines,  bei 
)-Spiualmeningitis  und  nach  Traumen,  Fracturen  und  Fissuren  des 
»eines,  beobachtet. 

rophle  des  Hörnervenstammes  und  seiner  Zweige  findet  sich  bei 
kungen  von  Gehimtheilen  seines  Ursprungsgebietes  und  nach  apo- 
:hen  und  encephalitischen  Processen  in  der  Rautengrube,  im  Klein- 
>der  im  verlängerten  Marke.  Druckatrophie  kann  sich  einstellen 
drocephalus  internus,  bei  Gehirntumoren,  Geschwülsten  an  der 
ibasis,  Fracturen  des  Felsenbeines  und  bei  hyperostotischer  Ver- 
ig  des  Porus  acusticus  internus.  Hämorrhagieen  und  Entzündungen 
rven  können  gleichfalls  zur  Atrophie  fUhren. 
3  früher  als  constant  angenommene  Atrophie  des  Hörnerven- 
Dies  (luactivitätsatrophie)  nach  langdauemder  Aufhebung  der 
n  des  peripheren  Gehörapparates  bei  Steigbügelankylose  und 
3itigem  Verschluss  des  runden  Fensters  scheint  ziemlich  selten  zu 
nd  es  wurden  selbst  bei  angeborener  Taubstummheit  nur  geringe 
erungen  oder  sogar  ein  normales  Verhalten  des  Acusticusstammes 
itet  Dagegen  scheinen  die  peripheren  Ausbreitungen  der  Hör- 
im  Labyrinthe  und  in  den  Ganglienlagem  der  Schnecke  hftufig 
ophie  zu  verfallen.  In  einem  von  Moos  und  SmxBSOQCa  be- 
iueu  Falle  beschränkte  sich  dieselbe,  entgprediaid  ^ 

Lehrb.  im  «pee.  path.  AnaL    7.  AoA. 
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beobachteten  Taubheit  für  hohe  Töne,  auf  die  Nei^ 
Windung.  Nach  Erb  soll  auch  bei  Tabes  Atrqj 
kommen.  | 

Von  prlmäFen  NeublMoiigeii  kommen  , 
Myxome,  Sarkome  und  Psammome  vor;  Geschl 
können  selbstverständlich  auch  auf  den  H5m€l 
übergreifen,  i 

Zur  Erklärung  der  Hörstörungen,  wie  sj 
meuiugealen  und  cerebralen  Erkrankungen  ben 
genaue  pathologisch-anatomiscbe  Befunde  nur  spl 
seltenen  Fällen  von  Taubheit  nach  BasilamieDiii^ 
Zündung  des  Ependyms  und  Erweichung  am  Bodi 
eiterige  Infiltration  mit  folgender  Verfettung  unij 
nervenstämme  gefunden.  Die  gleichen  Veräoderu) 
eiterige  Entzündung  des  Labyrinthes  finden  sicj 
auftretenden  Taubheit  nach  Meningitis  cerebro-i 
die  einseitige  oder  doppelseitige  Taubheit,  wie  i 
H&morrhagieen  und  Erweichungsherden  im  Pona 
bei  den  verschiedenen  daselbst  sich  entwickeliM 
Hydrocephalus  internus  beobachtet  wird,  komni 
Hingen  an  den  Urspningspartieen  des  Hörnerv^ 
er  in  seinem  centralen  oder  peripheren  Verlag 
Compression  erleide^  in  Betracht.  Anfallsweis^ 
vorübergehende  Taubheit  bei  Hydrocephalus  ac« 
gebende  odematöse  Durchtränkung  des  Hömenl 

Literatur  zur  pathologischen  Anatoxi| 

rar«tar,    WiirsS.  med.  ZtiUchr.  III. 

Ei^bortaann,  Ze$Uchr.  /  Htük.  X 

M&&M.  Arch,  f,  AufftH'  u.  Oknnheük.  IV, 

Modi  und  SUinbrtgg©,  ZeiUchr.  f,  Ohrenheim.  X 

PoUtÄ«r,  OuU.  ConffTtii  Bwtd  1884 

Staiiilirä^e,  Z^iUchr.  f.  Ohrtfiheilk.  XVI  {Ltuhämi*). 

Vixckow,  GischidUitc  II  p.  151  und  III  p.  K&ft, 

Yoltolinl,    Fö-dfc.  Anh.  n.  Bd.  p.  ia&. 


Register. 


(Die  Ziffsrn  bedeaten  die  Seitensahlen.) 


eabiei  446 
SchSnleinii  444 
aoa  468 
06 
99 

Mlie  Krankheit  400.  795 
lUi  559 
429 

r.  426.  427.  439 
Alle  147.  452 
U  401 
irie  750 
kloake  52S 
470 
is  666 

onnieiirom  39 1 
Itii  488 
ihie  242 
iironiscbe  7 
isentielle  4.  7 
enale  11.  91 
fmpbatiscbe  11 
rogressire  7 
alle  816.  318 
la  Arrosions-  74 

arteriamm  68 

eirsoidenm  68 

cordis  30 

dissecans  71 

embolisches  73 

hemidses  74 

mykotisches  ^8 

raeemosom  75 

sackföitniges  68 

sporiam  74 

tranmatisches  74 

raricosnin  73.  74 

▼erum  74 
97 

adOTici  495 
54 

aremSses  606. 
le  4 

210.  211.  212.  213.  214. 
mie  911 
mg,  blatige  679 
U  665 


Antlinuc  427.  554 
Aorta  Stenose  17 
Aphthen  474 
Apnwmatoali  652 
Apoplexia  pulmonum  657 
Ap<^ezie,  s.  Gehirn. 
V  Areu  senilb  915 

Area  Celsi  470 
Argjrie  401.  744 
ArbiBeneepludie  317 
ArrorioniMieBryiiiia  74 
Arteria  hyaloidea  persistans  912 
ArteriektMie  68 
Arterien 

Amyloidentartong  58 
Aneurysmen  68 
Atherom  55 
Atrophie  52 

Degeneratioa,  fettige,  der  Media  53 
,,  grannlSse  58 

„  hyaline  53 

„  der  Intima  52 

Embolia  62 

Endarteriitis  deformans  58 
„  obliterans  59 

Hypertropliie  60 
Nekrose  54 
SkJerose  55 

Thromboarteriitis  59.  60 
Thrombose  60 
Verkalkung  54.  55 
Wunden  63 
ArterieniteiBe  62 
ArterUtii  58.  60.  68.  64 
„         prolifera  58'! 
„         syphilitica  64.  65 
„         tnbercnlosa  64.  66 
„         rerracosa  63 
Arterioekleroee  55 
Arthritia  217.  220 
Arthropathie  288 
Aaeitee  561 
Aiteatoiit  467 
Atelektase  652 
215.  219   Atherom  der  Blutgeüsse  56 
„        des  Bndoeard  86 
^        der  Hant  408.  4M 
Ange  911 


996 


Regster. 


Auge 

Anftmie  931 

Anophtbalmos  911 

Arteria  hyaloidea  persUten»  912 

Atrophie  913 

Blatang  933 

Goloboma  912 

Degeneration  913 

Entsfindung,  sympathische  956 

Epicantbas  912 

Geschwfilste  969 

Olaakom  966 

Hydrophthalmus  911 

Hyperämie  930 

Hypermetropie  928 

Irideremia  912 

Keratoglobus  912 

Megalocornea  912 

Membrana  papillaris  persererans  912 

Mikrophthalmus  911 

MissbilduDgen  911 

Myopie  927 

Oedem  935 

Paoophthalmie  955.  957 

Parasiten  969 

Phthisis  bolbi  922.  955 
Augenlid 

Akne  936 

Blepharitis  ciliaris  936 

Cbalaxeom  937 

Eksem  936 

Entzündung  936 

Hordeolum  937 

Oedem  935 

Seborrhoe  936 


BalanitU  821 
BalggeiohWQlft  403    468 
Bartholin'iohe  DrQsen  877 
Bafedow'iche  Krankheit  723 
BafilarmeningitU  367 
BanohwAfiennoht  561 
Berilberi  384 
Beioare  559 
Bilirabininlarot  744 
Blftfenmole  885 
Blepharitii  936 
Blnt  3 

Allgemeines  3.   110 
Anaemie  4 

,f       chronische  7 
„       essentielle  4.  t 
,,       lymphatica  11 
„       perniciosa  progressiva  7 
„       splenica  11 
Anhydr&mie  4 
Bestandtheile,  geformte  6 
BlntkorpercheUf  kernhaltige  7.  110 

,,  rothe,  Zerfall  6 

Gerinnung  5 
H&moglobinftmie  6 
Hämoglobingehalt  4.  5 
Hämoglobinurie  6 
Hydrämie  4 
Hypalbuminose  4 


Blut 

Hyperinote  5 
Hjpiaose  5 
Leukfimie  9.  10 
LfaDkocjtose  9 
Ljrmphom,  leokimisehis  11 
LiTinphoiiia  maligBun  U 
Makrocjten  7 
MelanCmie  6.  7 
M ikrocTthXmie  7 
Oligginie  4 
Oligocytbfimie  4.  6.  7 
PleCfaora  5.  4 

r,  hydrftmisebe  4 

PoikilocytosU  7 
PBeadoleakfimie  11 
Trmiijifiision  6 
ZasmmnieDaetsiuig  6 
BlvtgelftMe  49 

ADeurysmm  68    71.  73   74.  75 
Aortitis  mcata  80 
Arteriitis   58.   60.  6$.  64 
,1  prolifora  68 

•*  syphilitica  64.  65 

t«-^  tabercalosa  64.  64 

vv  verracoss  63 

Arteriosklerose  55 
Atherom  55 
Atrophie  52 

Degenermtion,  smyloide  53 
„  fettige  53 

f,  granulöse  53 

M  hyaline  53 

Embolus  6S 
EndArteriitis   58.   59 
Endopblebitis  76 
Geschwüre,  varicdse  79 
Hämatom,   arterielles  74 
Hämorrhoiden   79 
Hypertrophie  60 
Nekrose   54 

Periarteriitis  nodosa   67 
Periphlebitis   77 
Phlebektasieen   78 
Phlebitis   76 

M       hyperplastfca  76 
„        parulenta   77 
>f        syphilitica  77 
it       taberc^ilosa  77 
Phlebolithen   76 
Sklerose  55 

Thromboarteriitis   59.   60 
Thrombophlebitis   77 
Thrombus,   Organisation  60 
Varix  aneorysmatiens  74 
Vasculitis  58.  60 
Verkalkung  54.  55 
Wunden  63 
Braehyeephaliia  170 
Brighf  sehe  Krankheit  750 
BronehialdriMit,  tabercoldse  698 
BroBchiektasie  645.  650 
Bronehitn  687 
Anämie  687 
Biotungen  687 
Bronchialsteine  643 
Broachlektasle  645 


Register. 


997 


ChylugeflMe,  Verschluss  81 

{  cAtarrhalis  638 

CillftrkSrpor 

cinpoM  640 

Atrophie  988 

diphtheritica  640 

CycUtU  955 

fibrinös»  chronica  640 

„       sympathica  956 

foetid«  689 

SUphylom  916 

patrida  689 

Cirrhote  der  Leber  591.  593 

syphiUtica  641 

„       der  Longe  667.  688.  708 

tubercolosa  640 

OlaTitief  470 

itis  exsudativa  641 

OlaTUi  448 

lennorrhoea  689 

Cnidodi  418 

'hoea  serosa  688 

CoUtia  548 

bronchiektatische  648 

CoUiealiu  seminalis  819 

ehids  644 

Colobom  918 

ite  648 

Oombnitio  4l0.  414 

Charcot-Leyden'scbe  641 

Ckmiado  468 

^itis  peribronehiaUs  644 

Ooneratio  pericardii  50 

&hitis  644 

OOBdylom  407.  488.  447.  448.  468 

n  647 

Congdatio  414 

hitis  644.  648 

Cnrschmann'sche  641 

Coi^jimetiTa 

1  647 

Amyloldentartong  914 

mg,  Verachlnss  648 

Atrophie  918 

641.  674 

Blennorrhoea  chronica  988 

18.  689.  640 

Blotong  988 

DUmie  664.  669    676 

Co^jonctiTitis    blennorrhoica     neo 

(96 

988 

104 

catarrhaKs  987 

scher  155 

„                 cmposa  987 

iralTM  275.  299 

folUeolaris  940 

,,                 granolosa  988 

C. 

„                 phlyctaenolosa  941 

Eksem  941 

ae  592 

Entropiom  940 

jiochen  119.   140.   158 

Bntsflndong  987 

Urne  484 

Follicolarkatarrh  940 

der  Longe  682 

Frfibjahrskatarrh  940 

7.  918.  919.  920 

Herpes  948 

.  700 

Hyphima  988 

815 

Lepra  948 

87 

Pemphigos  948 

S6 

Phlyctaena  palUda  940 

KrystaUe  641 

Pingnecola  918 

S 

Syphilis  948 

l 

Trachom  938 

0 

Trichiasis  940 

547 

Tobercolose  948 

874 

Variola  948 

17 

Xerophthalmie  918 

Gewebe  187.  184 

Xerosis  918 

ts  Knochens  198 

Contraetnr  214 

884 

paralytische  190 

Cor  ▼illosom  49 

981 

Cornea 

)U 

Abscess  944 

is  acnU  956 

Ar  cos  senilis  (Gerontoxon)  915 

areolaris  957 

Eksem  946 

dissemlnau  957 

Entsfindong  948 

posterior  957 

Gerontoxon  915 

syphilitica  959 

Geschwür  944 

initis  disseminau  957 

Herpes  febrilis  946 

er  Olaslamelle  922 

„     Zoster  947 

ng  956 

Hypopyon  945 

oa  posticom  928 

Intercalarstaphylom  916 

«e  959 

KeratitU  944 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^  998                                                                 ^1 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^1 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^m                 Küradtis  diffii9&                                                          Degenemj 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^1                                      tie 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^B 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^K 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H                                                                                                       Dysenterli 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^H^^^^^^^H                                 pareDcl]yiii&tos& 

^^^^^^^^^^^^^^^^■^^^^^^H 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^F 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^B 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^HP 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^v 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^V                          EerAU>maliu^&  Q^ODAtorum  948                              Erweiter« 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H                                                      up«rgiUizta 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H                          Lsukonift  AdhMi-Ami                                                FleUcbT«« 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H                                                                                                             FollietLi&r| 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^B 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^1                            Reg«nerfttion 

^^^^^^^^^^^^^^■Hip 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^Hf^^^^                                                                                                                Hernie  5Mi 

^^^^^^^^^^^^^^^^■1                                            TrUbani^,  baQd-(f^arte^)förmig6  91  i                                   Biü 

^^^^^^^^^^^^^H                                                         944 

„     TOdma  my                                                       Hyperämi« 

^,     serpens  949                                                       Hyperplasfi 

Cornea  globoiA  913                                                         Iteida  54S- 

COTBli  cutaneuin  448                                                       Incareerati 

Corporft  amylac«a  33@                                                     lafarct  594 

Oorpoi  IftcUum  835                                                     Intuäsiuc«! 

CoTpnaoula  orytoidea  »61,  964                                     Invaginatto 

Cor  viilOÄmm  49                                                                Katarrb   &l 

Cor7i&  620,                                                                       EiLOlenbiUI 

Cawp«r'ielie  DrQsea  gl  9                                           Kommaba^ 

Cimniötabei   1B5                                                               Eotbabsc«! 

Carscbmaim'tdie  Spiralen  041                                     Eothstein« 

Cyaaoie  397                                                                    Lageverän^ 

CycHliJ  9Ö5.  966                                                             Lyraphprefi 

Cyliiidor  (Harn)  786,  787.  748                                   Lymphkn« 

Cynanche  495                                                                 Maatdarmfli 

Critenhygrom  453.  489                                                Milibraad  ' 

0yitic«roiii  racemoaiu  976                                            Mii^ibildiiiij 

Gyititii  789                                                                       Mycosis  lal 

Cr§%^%U  792                                                                 Oedflin  5M 

Parasiten  1 

^^^^^^^^^^^^^^^^Hl 

^^^^^^^^^^^^^^^H                                  Barm 

^^^^^^^^^^^^^^^H                                             Äegagropili 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^1                                                                                                                                       Polypen   AI 

^^^^^^^^^^^^^^B                                                                                                                                       Froctitb  5i 

^^^^^^^^^^^^^^^H 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^B                                                                                                                                  EegenerAtk 

^^^^^^^^^^^^^^^^H                                             Anthrax 

^^^^^^^^^^^^^■1 

^^^^^^^^^^^^^^^^B 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^H                                                           BuOftTG   5fi9 

^^^^^^^^^^^^^■1 

^^^^^^^^^^^^^^■1                                           Brucbsack                                                           Beddtui  878. 

^^^^^^^^^^^^HB                                                                                                                     Bflcnbituj  4St 

^^^^^^^^^^^^H1                                           Catan-h,  foltlculim  ß3S                                  DehuaiigMnMl 

^^^^^^^^^^^^^^^H  1 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H  1                                                           nostras  5iT                                           BfiTtroo&rdie 

^^^^^^^^^^^^^l^^^l   1                                            Circ-alatioQssCSrungflD                                         Diarthroie  20^ 

^^^^^^■^^■^^H    1                                                                                                                        BiAit«Qiatom|| 

Begiflter. 


999 


)0 
109 

.  BlaM  738.  792 
l.  Henb«at€ls  47 
1.  Magens  50fi 
feckel*schet  588 
.  OeaophAgas  498 
ilm  190 

ha  Krankheit  875 
Ui  16 

tcicns,  Verschlass  81 
^48 

s.  Oehimhaat,  harte. 
>36.  548 

Ma  membranacea  858 
progreuiva  844.  858 


m,  endoearditisehe  85.  88.  41 


Faeies  leontina  440 

FaTU  443 

FettiBmrk  111 

Fibroma  moUiucain  394.  455 

.,         neorinm  455 
FiaeliMhiippenkraiikktit  459 
Flaiiehmoto  881.  885 
Ftoliclifwgiftmig  584   554 
Fluor  albus  855 
FoUieolirgooohwftr  588 
FoUieolitii  barbae  487 
Fraetor  (Knochen)  188 
Frambasia  488 

Fr5oohlotiigotoliWBlgt  488.  496 
Frootboole  413 
Fuimkol  487 


18,  s.  aach  Orarinm 

^M» 

nbe 

GalaktooeU  806.  815 

898 

Gallonblaoo  609 

8 

EntsQndong  614 

is  81 

OesehwQltte  614 

cae  731 

Hydrops  618 

445 

ealloBgingo  609 

■  79.  88.  895.  440.  449.  451.  456.              „           Wochening  588 

„           Cysten  618 

Arterien  68 

ealloBStoiiio  559.  609 

er  Longe  653.   655.  660 

Oallortmark  111 

OaBgUoii  des  Hersens  88 

386    340.  850 

eaBglioB  864 

JaeU  386.  340.  360 

eaagrin  489 

58.  59 

Oamitii  509 

Hera. 

34    35.  87 

Ganmon,  weicher  487 

854.  880 

OoOiowuidoii  63 

•  76 

Oohira  and  woieho  mmhant  809 

88.  463 

Abscess  350.  351 

m  568 

Agenesie  318 

rankheit  177 

Aktinomykose  853 

679 

Allgemeines  309 

l  196 

Anatomie  309 

i 

Animie  389 

1  584 

Anencephalie  816.  818 

U 

Aneurysma  844 

•  554 

y,         dissecans  344 

468 

Angiom  859 

rOM  354 

Angiosarkom  358 

12 

Arhinencephalie  317 

799 

Atrophie  331 

BBg  176 

„         primatore  381 

1.  738.  880 

„         der  Oangliensellen  331 

3 

Basilarmeningitis  367 

i86 

Blotang  344 

14 

Bolbirparalyse  875.  899 

91 

Cephalocele  315 

U 

Bd  678 

CommotioB  347 

.  406.  418 

Compression  349 

^ntralnerrensystem)  348 

Corpora  amylacea  888 

nn«  (Magen)  510 

Cyste  838 

im  858 

.,      apoplektische  346 

1  930 

.  196 

1000 
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Oebini  und  weith«  Hinüuiiit 
Degeneration  aufsteigende  336 

„  der  GangHensellen  SSS.  S36 

„  in  Herden  335 

„  der  Nervenfasern    332.    337 

„  secnndftre  336 

Dementia  paralytica  381.  388.  364 
Encephalitis  386    850 

„  congenitae  840 

,,  pnrulenta  360 

Encephalomalacie  341 
EntsÜndung  336.  350 
Ependymsklerose  354 
Epileptikergehirn  328 
Erschütterung  347 
Erweichung,  gelbe  341 
rothe  341 

„         weisse  338 
Etat  cribl^  342 
Fettkdrnchensellen  387 
Fibrom  359 

Ganglienzellen,  Degeneration  331.  886 
Geschwülste  355 
Gliom  356 
Gliomyxome  356 
Gliosarkom  858 
Herddegeneration  335 
BerdentzQndnng  335.  350 
Heterotopie  grauer  Snbstans  325 
Hydrocephalus  externos  322 

„  internus  319.  330 

„  „       congenitus  819 

,f  „       erworben  380 

.,  meningeos  821.  377 

Hydrops  ex  vacuo  821.  831 
„         meningeus  321.  360 
,,        ventriculorum  330 
Hyperämie  329 
Hypertrophie  826 
Hypophysis  879 
Hypoplasie  316.  318 
Idiotie  327 
Ischfimie  341 
Kephalocele  315 
Kleinhirn,  Hypoplasie  325.  384 
Kranioschisis  315 
Kretinismus  327 
Kyklopie  317 
Leptomeningitis  acuta  serosa  361.  362 

„  chronica  363 

„  purulenta  362 

Lipom  359 
Meningitis  basilari»  367 

„         cerebrospinalis  epidem.  862 
f,         convexitatis  367 
Meningoencephalitis  chronica  338.  864 
.,  gummosa  369 

y,  purulenta  362 

,.  tuberculosa  366 

Mikrencephalie  322 
Mikrocephalie  322 
Mikrogyrie  324 
Missbildung  315 
Narbe  338 

,,     apoplektische  346 
Naevus  vasculosus  ?»59 
Nekrose,  ischämische  341 


Geliim  luid  wwleka  Snkavt 
Hainen faaem,  Degcncnlv.r  %.\ 
Kaoroglioma  gmogüoBart  M 
Oedem  530 

f,        CDtsfiadlicbei  S3C 
„         bydrämisches  330 
Osteom   359 
PAcfajmeningitis  376 
Paralysia  progmaiTs  SSI  ^z  ^ 
Parasiteo   359 
Perl«e«chwalat  374 

Pifnnentkörnchensellen  33T 

Porenceph&lie  317 

Paammom  373 

Qaetschang  347 

Reg'eaeration   338 

Sarkom  358 

Skleroae   353 

„        des  Ependjms  354 
„         der  Ganglienxeli«!  oiT 
,,        diffuse  853 
„        multiple  358 

Syphilis   369 

Trauma  347 

Tuberculose   352 

Tuberkel,  solitXre  353.  368 

Verbrecherhirn   328 

Verkalkonn:  der   OanglienselUi:  11% 

Wanden   347 

Zirbeldrüse  379 
Oehimliaut,  harte 

EntsfiDdanigr  376 

Fanfiras  877 

Geschwölste   377 

Himatom   376 

Hygrom  377 

Tubercalose   377 

Syphilis  377 
Oehimh&vta,  sarta 

Blutungen   360.    361 

Cysten  360 

Dermoide  375 

EntsfinduDic  361 

Geschwülste   371 

Kalkconcremente  373 

Oedem  860 

Parasiten  875 

Syphilis  369 

Tubercalose  366 
eehftrgang  976 
Oehdrorgan  973 

Adhäsivprocesse  (Mittelohr)  986 

Blutung  974 

Caries  976 

Cholesteatom  980.   989 

Entafindung  975.  98S 

Exostose  984 

Fremdkörper  978 

GehSrgang,  äusserer  976 

GeschwUste  977.  989 

Börnenr  993 

Hyperimie  974 

Hyperostose  986 

Labyrinth  991 

Mikrotie  978 

MissbUdnng  978 
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igitifl  979 

iosseres  974 

inneres  991 

mittleres  98S 

3lyp  988 

ompete  988 

üAtom  974 

iten  978 

ititis  985 

noticit£t  986 

tie  978 

)se  (Mittelohr)  987 

»fi^lRnkylose  987 

lis  992 

nelfell  979 

988 

cnlose  986 

enfortsaU  984 

t.  aach  Knochen) 

8se,  kalte  237 

neines  204 

ose  210.  211.  212.  218.  214.  215.  219 

itis  acnU  217 

y,       polyarticularis     rhenmatica 

218 
M       parolenta  218 
.,       serosa  217 
,.       urica  218 
chronica  220 

,,        ankyiopoStica    220.   281 
,,        deformans  220.  228 
,,        ezsadatlTa  221 
.,         infectiosa  220 
„         nenrotica  220 
„         nodosa  280 
„        polyarticalarls    rhenma- 
tica 231 
M        puralenU  220    221 

senilis  220.  238 
.,         serosa  220.  221 
.,        sicca  220.  221 
«,        traumatica  220.  288 
n        taberculo^a  285 
M        ulcerosa  sicca  220.    222 
.,        urica  220.  234 
fnngo&a  286 
gonorrhoica  218 
infectiosa  218 
metastatica  218 
morbillosa  218 
nodosa  230 
pnerperalis  218 
scarlatiuosa  218 
senilis  220.  233 
serosa  217 
syphilitica  288 
traumatica  220.  223 
tuberculosa  285 
urica  218.  220.  234 
pathie,  trophoneurotisohe  233 
ewebe,  Wucherung  208 
,  Pott'scher  155 
ra  218 
•itis  217 
ctnr  214 

paralytische  190 


Oeltnk 

Oeformationsluxation  228 
Degenerationen  205 

„  amyloide  205 

Diartbrose  204 

Difformationsankylose  214.  228 
Distorsion  209 
Empyem  218 
Entzündung  217 
Oicht  205 
Gichtknoten  234 
Hydarthros  221 
Hydrops  acutus  217 
„         chronicus  221 
„         tuberculoAUS  234 
Kalkablagemng  205 
Kapselankylose  214.  223 
Kapselwncherung  210 
Klnmpfnss  187.   191 
Klnmpband  187 

Knorpel,  amyloide  Degeneration  205 
„         Caries  206.  217 
,,         Erweichong  205 
„         Hämatoidin  205 
„         Kalkablagemngen  205 
„         MeUplasie  207 
,,         Nekrose  206.  217 
„         Ochronose  205 
„         Sequester  217 
„         Trauma  209 
„         Urate  205 

Usor  206.  217 
„         Verfettung  205 
„         Verknöcherung  207 
„         Wucherung  208.  211 
Körper,  freie  209.  210.  225    226 
Lipoma  arboresccns  225 
Lnzation  209.  215 

„         spontane  218 
Malum  senile  223 
Maus  209 

Nearthrose  211.  215.  216 
Panarthritis  217.  218.  220 
Parasynoritis  217 
Pes  calcaneus  187    191 
„     equino-varus  187.   191 
„     ralgns  187.  189.  191 
Piattfnss  187.  189.  191 
Podagra  218 

Polyarthritis  rheumatica  218.  281 
Resection  189.  210 
Rheumatismus  polyarticnlaris  218 
Spondylitis  deformans  229 
Spondylolisthesis  191 
Subluxation  209 
Synostose  138.  168.  204 
Synovialis,  Ausstfilpung  221 
Synoritis  217 

,,       acuta  217 

„       catarrhalis  219 

,,       chronica  220 

granulosa  218 
.,       byperplastica  221 
,,       pannos^a  221 
«.       purulenta  218 

serosa  217.  221 
„       tuberculosa  235 
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Syphilis  288 

Talipomanos  187 

Tophas  234 

Trauma  209.  219 

Tobercalote  235 

VerfettnngssiistlBde  205 

VerrenkoDg  209 
GelenkmMii  209 

Oanitaliwi,  ftnsMre,  weibliche  875 
Oenn  recnrTatam  191 

„      ralgum  189 
OeschleehtMppmnt,  m&nnlieher  797 
„  weiblicher  822 

C^etehwftr,  schankrdses  481 

p  raricöses  430 

GefiehUatrophie,  halbseitig  405 
Giehtknoten  284 
Olaikftrper 

Degeneration  922 

Synchysis  922 
OlailameUe,  Drusen  der,  922 
Glaukom  966 
Gliom  356 

Glomerolonephritii  755 
GloMitii  476 
Gloisooole  480 
Glottiiödem  625 
Oonorrhoo  798 
Granulom  431.  432.  480 
GraTiditas  abdominalis  889 
„  extranterina  889 

„  ovariea  890 

„  tnbaria  890 

Grutum  468 
GrfttBbeutel  468 

H. 

Haar,  Atrophie  403 
Haarnmge  480 
H&matidroiii  398 
H&matocele  814 

f,  retronterina  874 

H&matokolpof  864 
H&matom,  arterielles  74 
H&matometra  864 
H&matofalpinz  847 
H&moglobin&mie  6 
H&moglobingehalt  d.  Blutes  4.  5 
Hämoglobinurie  6.  744 
H&mopericard  48 
H&moptoe  660 
Hftmorrhoiden  79 
Hakenfnii  187.  191 
Haliatoraiis  121 
Hamapparat  729 
Hamblaae  786 

Abscesse  790 

Amyloidentartung  790 

Concremente  788 

Continnitätstrennungen  792 

Cystitis  789 

Cystocele  vaginalis  792 

DiUUtion  792 

Divertikel  732.  792 

Ektopie  731 


JEntsfiodBOg  789 
Fibrom,  papflidees  T9I 
F'iamur  781 
Fistel   792 
Fremdkörper  188 
G«scbwfilste  791 
Ories  788 
H&morrhoidea  790 
HTpertrophie  792 
InhalCs^erloderuBgea  786 
LiegeT-erSoderuigea  792 
Misabildanip  781 
Paracyatitia  790 
Steine   788 
Theilon^  759 
Tobercaloae  790 
UrAchnareate  781 
Zottenkrebs  791 
Hsniejlindar  785.  787.  748 
Hamrdhr»  795 
Atreaie   739 
Entxündanf^  798 
Epispadie   751.   732 
OesehwfUste   798 
Gk>norrhde   798 
Hypospadie  732 
MissbildiinK   781 
Naebtripper  793 
Strietor  793 
Tripper  798 
Varieen    795 
Zerreissan^en  794 
Hams&ureiiifaret  745 
Haut,  ftusaere   896 
Abscess  409.   496 
Absehlirfanip  409 
Aeams  scabiei  446 
Achorion  ScbanleiDii  444 
Achromatie  401 
Aerocbordon  468 
Addison'sche  Krankheit  400 
Adenom  466 
Ainhnm  499 
Akne  426 
„       mentagrra  497 
„       rosaces  597 
f,      sebaces  467 
.,      syphilitica  439 
Akromegalie  459 
Albinismos  401 
Allgemeines  896 
Alopecia  acquisita  470 
„         adnata  470 
„         areata  470 
„         fnrfumeea  470 
pitjrodes  470 
praematmra  470 
„         senilis  470 
Animie  897 
Anistbesie  406 
Angiom  454 
Anthrax  427 
Area  Celsi  470 
Argyrie  401 
Asteatosis  467 
Atfa«om  408.  468 
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liie  40S 

DehooDgs-  404 
fortschreitende  405 
locale  408 
marantische  404 
nach  Nenrenllsion  405 
senile  403 
Mchwolst  403.  468 
406 

1  898.  406.  409 
durch  Canthariden  414 
hftmorrhagische  409 
bei  Verbrenniing  408.  410.  414 

0  406.  409 

1  409 
dtas  448 
lom  465 

sma  eacheeticomm  400 
ealorienm  400 
tranmatieam  400 
aterinnm  400 
s  448 
sU  413 
lo  468 

ioma  aeominatom  448 
breit  407.  438 
endocjtisehes  447.  468 
spiti  448  * 
latio  414 
eataneom  448 
se  397 
ibUdnng  404 
ihygrom  453! 
italgangrftn  429 
itns  429 

eration,  hyaline  403 
litis  combnstionb  414 
congelationis  414 
contosiformis  412 
{Mtpillomatosa  eapiHitil  432 
iomycosis  fnrfiiracea  445 
losen  405 
unatio  397 
,  fnrforacea  410 

^  membranacea  410 

,  siliqnosa  410 

romasieen  401 
moma  898 
mosen  398 
na  418 
la  418 

cmstosnm  418 
erjthematosnm  418 
impetiginosiun  418 
madidans  418 
marginatom  445 
papolosnm  418 
pnstolosam  418 
mbnim  418 
sqnamosnm  418 
resicalosom  418 
ntiasis  Arabom  449 
caremosa  454 
dura  451 
erworben  449 
gUbra  451 


Haut 

Elephantiasis  Oraecomm  440 

„  lymphangiecUtiea  461.  458 

„  moUis  451.  467 

„  neoromatodes  456 

„  papillomatosa  451 

„  teleangieetodas  464 

„  tnberosa  451 

y,  rermcosa  451 

Enchondrom  465 
Endothelioma  lipomatodes  463 
Entsftndnngen  405.  409 
Ephelia  400.  462 
Epithelioma  465 

„  contagiosam  447 

„  moUnscom  447 

Erfriening  414 
Erysipelas  424 
ErjtlMma  897.  398.  406 

„         annolare  412 

,y  bnllosom  412 

^         drdnnatam  412 

„         exsndatiTam  nmltifomie  418 

„         gyratom  412 

„         Iris  412 

„         lasTe  412 

,,         nodosnm  412 

n         papolatnm  412 

„  tranmatieiim  413 

„  taberenlatom  412 

„  ortieatam  412 

„  resseolosum  412 

Excoriationen  409 
Fades  leontina  440 
Farns  448 
Fibroma  mollnscam  465 

„        neoriam  455 
Flschsehnppenkrankheit  459 
Fleischwarae  462 
FoUieolitis  barbae  427 
Framboesia  432 
Frostbeulen  413 
Famnkel  427 
Gangraena  bei  Deeabitos  429 

„  nosocomialls  489 

„         trophonearotiea  429 
Geschwülste  465 
Geschwür  409.  480 

„  schankröses  431 

„         tropisches  429 

„  yarieSses  480 

Gesichtsatrophie,  neurotische  406 
Gneis  467 

Granalatlonsgeschwfllste  431 
Granuloma  431 

„  fungoides  432 

.,  traamaücum  432 

Grutnm  468 
Grfttsbeutel  468 
Gflrtelausschlag  415 
Haar,  Atrophie  403 
HImatidrosis  898 
Hämatome  398 
HJbnorrhagien  398.  399 

„  neuropathische  889 

Hauthom  448 
Herpes  415 
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HMt 

Htrpes  eireiniuttus  418 
„       faeialis  416 
„       Iris  418.  415 
„       Ubialis  415 
„       praepntiAlis  415 
„       progeniulu  415 
„       syphiliticus  438 
„       tonsarsDS  445 
ti  *i  vesicnlosos  416.  445 

„       Zoster  415 
Hirsnties  478 
Hospitalbrand  429 
Hfihnersnge  448 
Hanter'sehe  Indanttion  436 
Hyperftmie  897 
Hyperonychie  472 
Hypertricbosis  478 
Hypertrophie  447 
Hypbomyceten  443 
Ichthyosis  451.  459 

,,  congenita  459.  460 

,,  erworben  451 

„  hystrix  460 

„  nitida  460 

„  sebacea  467 

„  Simplex  460 

Ikterus  401 
Impetigo  418 

„         herpetiformis  419 
Indnration,  syphilitische  436 
Initialsklerose,  syphilitische  436 
Kankroid  465 
Karbunkel  427 
Keloid  465 
Keratosis  451 
Knoten  406 
Krltse  446 
Krebs  465 
Krusten  406.  409 
Kapfemase  397 
Lappenelephantisäis  457 
Leichdorn  448 
Leichentnberkel  435 
Lentigo  400.  468 
Lepra  440 
Leukopathia  401 
Liehen  483 

,,       haemorrhagicus  398 
,,       piliaris  460 
,,       ruber  acuminatus  484 
I,  „      planus  484 

„       scrofulosorum  484 
„       syphiliticus  438 
„       urticatus  418 
Linsenfleck  400 
Lipom  465 
Liredo  397 

Lupus  erythematosus  483 
,,       exfoliativus  435 
,'       exulcerans  435 
„       hypertrophicus  433 
,.       maculosus  434 
,,       papillaris  435 
,,       serpiginosus  435 
„       tuberosus  433 
,,       tumidus  435 


Mut 

LtupuB  ToJgmris  4M 
X«jinpbuigioiii  453 
JLjmphoin,  Mcnndir»  4$< 
Mml  de  sole  413 
,y      roMO  413 

MÄImn  perforans  489 

MmsTu  411 

Melanosis  leuticiilaris  443 

Mikrosporon  farfor  444 


MilUria  ciTstalliBa  414 
MlUam   468 
MilBbrand  4S7 
MissbUdang  458 
Moilnscam   contagiosum  447 

,y  elephanfiasticam  4^ 

Morbim  411 
Morbus  Addison ü  400 
Morbus  macolosoa  Werlhofil  )S9 
Morpbem  440 
Mykosen   443 
Mykosis   fangoides  438 
MTzom   465 
NSgel   471 
Narbe  411 

y,       bei   Schwangerschaft  4(^4 
Narbenkeloid  46j^ 
Naevns  454 

,«        pigmentosus  399.  462 
,«        pilosos  S99.  462 
,9        prominens  399 
M         spilos   399 
t»        ▼ascolosis  454 
,,        vermcostts.   399 
,,        vinosus  454 
M        Belüg  461 
Nekrose  409 
Nervennaevos  464 
Kesselsacht  413 
Neurofibrom   455 
Neuromy   plexiformes  456 
Nosoeomialgangrän  489 
Oedem   397 
Onychogrypbosis  47S 
Onychomjkosis   favosa  445 

tt  tonsurans  445 

Osteom  465 
Pachydermatocele  457 
Pachydermie  449 
Panaritiam  4S6 
Papel  406 

PapiUoma  sreo-eleTatum  438 
„  enUfindliches  448 

„  neuropatbiaches  464 

Parasiten  405.  446 
Pelioab  rheumatica  398 
Pellagra  413 
Pemphigus  416 

acutus  416 
.»  chronicus  Tulgaris  417 

,,  foliaceus  416 

neuriticus  416 
syphiliticus  418 
„  regetans  417 

n  vulgaris  416 

Pendsgeschwfir  489 
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.•^eroione»  413 
'Petechien  398 
^  Phlegmone  426 
.  «PigpmenUtrophie  401 
J^Pigmentirung  397.  899.  401.  410 
VPigmeDtmal  399.  462 
^Pili  ADDiüati  471 
^  PityriuM  furfaracea  capillitii  467 

n         rubra  422 
tc-  ,,         Simplex  403 

Cc  ti         tabescentiam  404 

i:^  „         versicolor  446 

-    PJW4402 
(.     Pocken  419 
Poliosis  402 
Polytrichie  472 
Porrigo  amiaothacea  467 

M       dedavans  470 
Prorigo  423 
Psoriasis  421 

M         annularis  422 
gutUta  421 
gyrata  422 
„         nummularis  421 
„         punctata  421 
,,         syphilitica  438 
Purpura  haemorrhagica  398.  399 
,,        papulosa  898 
,,        rheumatica  398 
„        scorbutica  399 
„        senilis  399 
,,        Simplex  398 
„        variolosa  398 
Pustel  409 
Pustula  maligna  427 
Quaddel  406 
Rankenneurom  456 
Rhagaden  409 
Rhinosklerom  432 
Rhinophyma  464 
Riesenwuchs  452 
Ringelhaar  471 
Risipola  lombarda  413 
Roseola  397.  413 
Rothlauf  424 
Rotz  441 

Rupia  syphilitica  439 
Sarkom  465 
Scabies  446 
Schanker,  hart  431.  437 

„  weich  431 

Scharlach  412 
Schrunden  409 
Schuppen  406.  410 
Schwangerschaftsnarben  404 
Schwiele  448 
Scleroderma  451 
Scorbnt  399 
Scrofuloderma  484 
Seborrhöe  467 
Sebumwane  447 
Sommersprossen  400.  460 
Sqnamae  410 
Striae  gravidarum  404 


Haut 

Sykosis  barbae  427 

p        framboesiformis  432 
„       parasiUria  427.  445 
Syphilis  486 

„        Akne  489 

„        Condyloma  latum  438 

„        Framboesia  439 

„        Gumma  439 

„        Hunter'sche  Induration  436 

,,        Impetigo  438 

,,        Initialsklerose  436 

Papel  437 
„        Pemphigus  439 
T,       Psoriasis  438 
„        Pusteln  439 
Roseola  487 
„        Rupia  439 
„        Ulcus  durum  486 
M  M      serpiginosum  439 

Variola  438 
Vesicula  438 
T&to wirung  401 
Talgdrfisen  467 
Tinea  467 

„      favosa  443 
Trichophyton  tonsurans  445 
Trichorrhexis  nodosa  471 
Tuberculose  438 
Tyloma  448 
Ulcus  induratum  481 
j,      molle  431 
„      rodens  466 
„      varicosum  430 
Unguis  incamatus  472 
UrticarU  412 

M         tuberosa  412 
Vaccine  421 
Varicellen  421 
Variola  419 

„        hämorrhagica  898 
Verbrennung  414 
Verruca  462 
Vibices  398 
Viüligo  401 
Warze  462 

„       ichthyotische  460 
Wasserpocken  421 

Werlhofsche  Blutfleckenkrankheit  399 
Xanthelasma  400.  462 
Xanthoma  400.  462 
Xeroderma  463 
Xerodermie  467 
Hepatiifction  der  Lunge  679 
E«patttii  580.  585.  614 
HernU  labialis  817 
Hernie  524 
Herpea  412.  415.  445 
Hen 

Abscess  44 

Aktinomykose  46 

Aneurysma,  partielles  29.  30 

Aorta,  Stenose   15 

Arterienstimme,  Transposition  15.   16 
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Hm 

Atberomatote  d.  Endocardi  S5 
Atrophie  21 

„         braune  SS 
Blotnsg  29 
Degeneration,  amyloide  S6 

„  atheromatoted.  EiidoeftrdsS5 

„  fettige,  des  Endoeards  M 

„  fettige,  des  Mukels  SS 

hyaUne  SS.  S6 
liSrnige  SS 

„  schleimige,    des    Endoeards 

U 

,,  slilerotische ,   des  Endoearda 

25 
Dextroeardie  21 
DilaUtion  Sl 
Daetns  BoUlli  16 

Effloreseensen,  endocarditische  2fi.  88.  41 
Ektopie  21 
Emholie  38 
Endocarditis,  Aetiologie  84 

„  mycotica  35 

M  polypöse  86 

„  pustulosa  37 

„  ulcerosa  37 

„  verrucosa  36 

„  rillosa  87 

EntWickelung  16 
Erweichungaherde  26 
Fenster ung  der  Klappen  39 
Ganglien  23 
Geschwülste  46 
Gewicht  21.  33 
Gumma  46 
Hypertrophie  20.  31 
Hypoplasie  20 

Infaretbildung  des  Muskels  27 
Insufficiens  der  Klappen  42 
Klappen-Aneurysma  88 
„     Atherom  25 
„     Fensterung  39 
„     Thromben  25 
„     Verkalkung  26.  41.  48 
Kleinheit,  abnorme  20 
Kugelthromben  28 
Lagerung,  abnorme  21 
Lipomatosis  83 
Maasse  21.  33 
Mesarteriitis  38 
Missbildungen  14 
Myocardite  »egmentaire  23 
Myocarditi»  38.  43.  44 
Myomalscie  26 
Ohrcanal  19 
Parasiten  46 
Polypen  23.  28 
Pulmonalis,  Verengerung  15 
Bnptur  28 

Scheidewände  14.  16 
Schwielen  28.  45 
Sklerose  des  Endoeards  25 
Stenose,  des  Hersens  43 

„         der  Ostien  42 
Syphilis  46 


Thrombaa  28.  2».  21.  ».  V 

Timnspoftition  21 
Tmaeas  arteriosas  18 
Tabarealoaa  46 
Vergrfiaaenug  31 
VerkalkuDg  29 
Volmn  Sl 
Wanden  45 
H«nbeatel  47,  s.  aueh  Psrk&rc 
Oafaete  47 
Divertikel  47 
Hlmopeiicard  48 
EEaamorrhagie  47 
Hjdropericard  48 
OblitermtioD  60 
BmrmUblmnmllmn  662 
mrsatias  472 
Hoden  797 

Abcess  800 
Adenokjatomjt  807 
Atrophie   799.   801 
Cysten   806 
DialoGAtion   799 
Ektopie    798 
Bntsündang  799 
PangQs  benignus  801.  802 
•t        ayphlliticiia  806 
9,        tabercolosiu  808 
Galactocele  806.  815 
Oeschwfllste  805 
Haematocele  814 
Hydrocele   fnnicoli  apermatici  81) 
„  apermatica  811 

f,  Ta^nalis  810 

InTersion   798 
Kryptoritiamus  798 
Kyatadenoma  807 
Kystoma  papilUferam  807 
LageverXnderong   798 
Lepra  805 
MlssbUdnng   798 
Orchitis   799 
Periorchitis  810.   818 
Perispermatitia  812.  814 
Spermatocele  806 
Syphilis  804 
Tubercolose  803 
Vaginalitia   810.   812 
Vaginitia  testia   810 
Hodgkin'aehe  Krankheit  91.   106 
Hordeoliim  987 
Hoapltalhrand  429 
Hfthneraiige  448 
Hfthnerbruit  186 
HvBlar'aehe  IndnratioD  486 
Hydatido,  Morgagni *sebe  848 
^darihrof  220 
Hydrftmle  4 
Hydramnioa  888 
Hydroeela  810.  811.  812.  816 
Hjdioeephaliis  170  (a.  aoeb  Oebini) 
Hydrometra  864 
Hydromyelie  270 
HydnmepbroM  779 
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d  48 
HUI  911 

Müi  217.  221.  236 
le  263 
«HS  561 

kbeidenbant  810 
ilaris  831 
igeos  321.  360 
is  779 
▼•gioalis  262 

847 
icnloram  319.  330 
M  felleae  612 
atori  880 
714 

264 

M  des  Blutes  4 
es  Blates  5 

472 
6  928 
131.   145 
s  472 

Blatei»  5 
erebri  379 
S 

32.  820 
7 
I  170 


1.  459.  460.  467.  480 


419 
I,  syphilitiscbe  436 

HenkUppen  42 
hylom  916 
n  des  Darms  530 
des  Danns  530 


81 

r  952 
912 

ca  953 
ü  953 
Utica  954 
mlosa  954 
üiluss  953 
intere  952 
iogfSnnige  953 


Kehlkopf 

Decubitalnekrose  634 
Ekcbondrosen  634 
Entifindung,  dipbtberidsehe  625 
„  granulöse  624 

n  katarrhalische  624 

„  kmpöse  625 

tt  phlegmonöse  625 

Erweiebong  des  Knorpels  633 
Exostosen  684 
Fibrome  631 
Oeschwfilste  631 
GlottisSdem  625 
Knorpelfractnr  634 
Laryngitis  bei  Lepra  630 
M  „     Masern  627 

,,     Bou  630 
„  ,,     Scharlach  627 

.,  „     Syphilis  629 

„     Tabercnlose  627 
M  „     Typhös  626 

„     VarioU  627 
Lnpua  629 
Missbildnng  623 
Pachydermia  laryngis  632 
Papillom  631 
Parasiten  631 
Perichondritis  633 
Polypen  630 
Rhinosklerose  630 
Stenose  624 
Syphilis  629 
Tabercnlose  627 
Verknöchernng  633 
Keloid  465 
Kephalonaf  170 
Keratoeoniii  915 
K«ratoglobiii  912 
Ktntotii  451 
Kioferejtteii  203.  486 
KinderUhmnpg  295 
Kliqn^enaneiiryiiiui  38 
„      -fenitenuig  39 
„      -Perforation  39 
KUnoeophali  170 
Kloake,  Knochen  141.   151 
nnmpfUi  187.  191 
Klnmphand  187 


i  18 
Eiaat  465 


acominatiun  631 


Abscess  141.  143.   144.  153 
Agenesie  164 
Akromegalie  147 
Aktinomykose   160 
Angiom  201 
Apposition  132 
Atrophie  115.  116.  117 
Answfichse,  moltiple  172 
Ban  110 
Bildung  124 
Bracbycephalos  171 
Bruche  133 
Brüchigkeit  116.  119 
Buckel,  Pott'scher  155 
Callus  136 
Carcinom  202 
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RegiBter, 


Xnoolieii 

CaHe«  119.  140.   15S 

CftTeroe,  tubercaldse  150 

Chondroides  Gewebe  127.  134 

Chondrom  198 

ChoDdroiarkom  201 

Congestionsabscesfl  153 

Craniotabes  185 

Cyste  119.   148.  200.  201.  203.  226 

Oefecte,  partielle  164 

Dolichoeephaltts  170 

Drackatropbie  117 

Orackdifformitäten  190 

Eoglische  Krankheit  177 

Enostose  132.  196 

Entwickelnngsstörangen  164 

EnUündang  139.   144    145.  146 

Epiphysenlösnng  176 

Exostose  132.  196 

Exostosen,  maltipie  172 

Fettmark  111.  207 

Fibrom  198 

Fistel   153 

Formveränderangen  187 

Fractar  133 

Gallertmark  111 

Geschwaiste  193 

Gewebe  cbondroid  127.   134 
,,       osteoid  127.    177.    181 

Gumma  158 

Haematom  202 

Halisteresis  121 

Hühnerbrust  185 

Hydrocepbalus  170 

Hyperostose  131.   145 

Hypertrophie  131.   171 

Hypoplasie  des  Skelets  165 

Hypsocepbalus  170 

Inacti  vitStsatrophie  116 

Kephalones   170 

Kiefercyste  203.  486 

Klinocephali  170 

Kloake  141.  151 

Knochenlade   141 

Knochenmark   111 

,,  Ablagerungen  113 

.,  Atrophie  111 

,.  Blutung  113 

,,  Degeneration  111.   112 

,.  Erweichung  112 

Fett-  111.  207 
Gallert-  111.  112 
Hypertrophie  112 
bei  Leukämie  112 
lympboides  110.   112.    207 
„  Wucherung  113 

Krebs  202 

Kraniostenose  168 

Kretinismus  165 

Kyphose  123.  188 

Lacunen,  Howsbip'sche  114.  115 

Leontiasis  ossea  172 

Lepra  160 

Leptocephali  170 

Lipom  199 

Lordose  123 


KnoehMi 

AfAkroc«pbalns  170 
Meftocephalos  170 
MiJkrocephalnft  168 
Mikromelia  cboadroaskea  1«: 
Ifikromelie  165 
Mikrosomie  165 
Mjeloplaxen  114 
Myxom   199 
Njuiocephalas  170 
Nanosomi«   165 
Nekrose  119.  140 
NeabildaDg  125 
Neubildon|ji:eu,  geschwabtsm^  :■: 
Orthocephaliu   170 
Orthognathus  170 
0»»ificjitioo    161    174.  179 
Osteoarthropathie  hypertropkiiz'j :, 
Osteobia»ten   127.  163 
Osteochondritis  syphilitiea  17^ 
OsteochoDdrom  2ul 
Osteofibrom   198 
Osteoides     Gewebe    127.   ITT    .v 
Osteom    196 
Osteomalacie   121 
0»teomyelitis   140.   144 

t<  ganimo&a  IM 

««  tubercnlosa  lii 

Osteophyten    132 
Osteoporose    115.    145 
Osteopsathyro5is   116 
Osteosarkom   199.   201 
Osteosklerose    ISS 
Ostitis    140.   144.   145.   146 
,.        albomiDosa   143 
«•        deformaos   147 
Ostoklasten    114 
Oxycephali    170 
Pachyakrie    147 
Panaritium   periostale   145 
Parasiten    20S 
Pectas  carinatum    185 
Periostitis    140 

M  albaminosa   14H 

,.  tubercnlosa    152 

Perio:»tose    132 
Periostwuchernu^    119 
Phosphornekrose    145 
Plagiocepbali    171 
Platycephalns   170 
Prognathas    170 
Psendarthrose   188 
Rachitis   177 

Rachitis  foetaJis   165.   167 
Regeneration   18l 
Resection   1 39 

Resorption,  lacouSre   114.   132.    1* 
Riesenwuchs  171 
Rots  160 
Sarkom   199.   201 
Seh&delformen   170 
Scoliose  123.    191 
Sequester  141.   151 
Sharpey'sehe  Fasern   128 
Sphenocephali  170 
Spina  Tentosa  133.  162 
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Laber 

hesis  191 

EnUÜDdang,  bili&re  588.  614 

pathologische  138 

eitrige  585 

18 

„          indaratiTe  chronische  588 

rimatnre  168 

„          ioterstitielle  588 

;.  175 

„          parenchTmatöse  585 

syphilitische  596 

t  192 

,,          tubercolSse  599 

aU  170 

Fettleber  579 

H  170 

GefKssTerschlass  573 

U9.   155 

GeschwfUste  602 

myelopliixes  199 

Gamma  597 

Hepar  mobile  572 

124 

HepatitU  581.  585 

«törang  164 

Hyperimie  572 

33 

Hypertrophie,  eompeosatorische  601 

168 

Infiltration,  hftmorrhagisehe  574 

177 

Lagerung,  abnorme  571.  572 

11 

Lepra  600 

1  OeleDkkDorpel 

Leokimie  576 

Periost  129 

MissbUdaog  571 

217 

205 

„              fetthaltige  579 

endochondrale  161 

Parasiten,  thierische  608 

161 

Pbosphonrergiftnng  583 

Eone  161 

Pigmentinfiltration  575 

Begeneration  600 

La  ejitiea  871 

Schntirleber  571 

0 

Schwellung,  hydropische  580 

cot-Leyden  11.  641 
88 


li. 


trfibe  580 

Stannng  572 

Syphilu  596 

Tabercolose  599 

Verleunngen  600 

Verschluss  der  Lebergeflsse  573 

Zwerchfellfurchen  572 
Leiehdorn  448 
Leiehentuberkel  435 
Lmitigo  400.  462 
Leontiacia  ossea  172 
Lepra  388.  440 


ip*sche  114.  115 

Lehlkopf 

LeptomeningitU ,    s.    Himhiate    u.    Bfickeo- 

292 

markahftnte 

k  299 

Leokoeytote  9 

Leokoma  adhaerens  945 

! 

Leukopathia  401 

remosum  606 

Leukoplakie  480 

7 

Liehen  398.  412.  424.  438.  460.  480 

ite  gelbe  581 

Ugamentam  latum  875 

,,     rothe  582 

Linie 

inoüsche  573 

CaUracU  917 

induration,  hyperplast.  592 

„       capsnlaris  918 

congeniU  9t 9 

2 

,,       polaris   anterior  (Pyramidalstaar) 

•oph.  (Laennec)  591.  593 

919 

>ertrophische  590 

,,             .,       posterior  920 

607 

,.       seniUs  920 

^  amyloide  583 

,,       traumatica  920 

fettige  580 

zooularis  (SchichUtaar)  919 

toxische  581 

Linaenilecken  400 

▼acuolftre  580 

Lipoma  arborescens  225.  262 

\  608 

Lithokeljphoa  891 

581.  585 

Lithopaedion  891 

L  tpec.  pftth.  Anst    7.  Aufl. 

64 

IiOfdoie  123 
XiTedo  397 
Iiiirträhf«  6di 

Cysten  637 

DÜAtatioD  635 

Divertik«],  congeniUlels  635 

EntzÜDdaag  636 

Erweitere  Dg  635 

Fremdkörper  635 

Gescbwubt«  636 

Grftnaljitioiiswiichertiiig  656 

Mbsbildang  634 

Perfor&tiofieii  636 

Bypbilis  636 

Tnbercalose  636 

VarengeriiDg  635 

yerktiimgeti  636 

Absceas  6S5 

AgflQBdie  650 

Akt!  110 mykose  708 

Allg«xaemea  649 

Alnminods  666 

Aü&mie  668 

Ansehopp^rtg,  blutige  679 

ADtbrnkosiB  666 

ApneuiQfttosifl  652 

Apoplex]»  VAScul^ris  667 

AtelekUäe,  erworbene  653.  673 

,,  iot&le  6&S 

Atrophie,  semle  654 
Bau  649 

Bluliiug  659«  69& 
BroDchiektasie  650 
BroDchopaetunoiile  664,  669.  676 

,,       Aetioiogi«  674 

„       ABpir&doii»-   678 

„       eiterig©  676 

fr       gsngrinSstt  676 

it       hyposUtlBcbe  674 

VI       indoTAtiTe  676 

I,        kAUrrfafttUche  674 

,,        ntiliAre  669 

„       bei  Heugebor etieti  677 

f,        penbroQcbiAle  673 

,,       tubercalos»  632 

,1  t,  lob  ATI«  cAseosA  705 

,,  ^,  lobalAris   ciseoda  692. 

703 

„  ,f  miliAns  704 

„  ,.  nodo&A  708 

„  „  „       CAaaoiH  704 

,^  „  ,,       indüfAtivA  696. 

699 


CArptflcAtion  682 

CAvcrne  695.  700 

CbAlieosis  666 

Cirrbose,  knotige  667 
„  ttimplex  683 
V,         ttiborctildse  703 

CompreASJOi)  653 

D«g«QerAÜoa|  Amyloide  664 
II  fettige  664 

,r  •YerkAlktiog  664 

Eiteniiig  663.  676.  681.   685 


Eogouem«! 
Entzlndti«! 


Ertrink  aol 
GAngrän  ß 
Qeseb  w^lfll 
OrindArs  M 
HAcmopto« 
HepAtisAtifl 

"    \ 

Herdpii«iifl 
Hersfebleij 
H^perftmi« 

Hypertroph 
Hypoplasli 
HypostAs« 
ludarmtioi^ 


lEtfArct,  edd 

ha 

luiltTAtioi^ 

LytiipbAfig^ 
Hi^sbildoiii 
Obatructioi 
Oedem  661 
%,  «Ol 
t»         MB 

pArAsiten  ^ 
Phlbbe,  II 
Pi^roeDtir«! 
PigiBeotkOk 
Poemnoalf 


Pnenmonoconiosb  anthraeotiea  666 

t»  siderotica  666 

Poenmothorax  706 
.    Pyopnenmotboraz  706 
Roti  710 
^   Schlackpneninoiiie  67  S 
^    Siderosis  666 
SpleniMtion  659 
StoobieUen  665 
SUaaogsindonttioii  658 
Syphilis  706 
TabercaloM  690 
Trauma  689 
Vagaspoeomonie  679 
Verkalkung  664 
Inpu  423.  483.  434.  435 
tiimtio  909.  915 

„        Difformations-  298 
„        spontanea  218 
Lymphadenitif  99.  101.  109.  104 
Lymphadtnom  105.  106 
Lympluuigiektagia  81.  89 
Lymphangiom  82.  453.  570 
Lymphangoitif  80 
Lymphdrftiai  95 
Adeni«  106 
Atrophie  95 
Baa  95 
Bobooen,  acute  99 

„         indolente  104 
Degeneration,  amyloide  96 
,,  fettige  97 

,,  hyaline  97 

klsige  97 
Entsfindnng  99.   101 
Erweichung,  bei   Staubablagenug  99 
Fremdkörper  97.  99 

„  primIre  108 

Geschwülste,  sekundäre  109 
Hodgkin'sehe  Krankheit  106 
Hyperplasie,  ilbrSse  109 

„  grossaellige  109 

Hypertrophie  101 
Induration  98.  100 
Keimcentrum  105 
Lepra  105 
Lymphadenitis  acuta  99 

„  chronica  101 

„  scroftilosa  102 

,,  syphUitica  104 

„  tubercolosa  109 

Lymphadenom,  weich  105 

„  hart  106 

Lymphom,  leuklmiseh  106 
,»         lymphatboh  106 
„         malignes  106 
Lymphosarkom  105 
Nekrose  97.  100 
PIgmentablagemng  98 
PsendoleukImU  106 
Sarkome  108 
Syphilis  104 
Tnberenlose  102 
Vereiterung  100 
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LymphdrftMa 

Verkalkung  97 

Verkisung  97 
Lymphe  19 
LymphgofiHd  80 

Elephantiasis  lymphangieetatica  82 

Endotheliom  82 

Lymphangiektasie  81.  82 

Lymphangiom  82 

Lymphangoitb  80 

Makrocheilie  82 

Makroglossie  82 

Perilymphangoitis  80 

Tuberculose,  Verbreitung  auf  dem 
Lymphweg  81 

Verschluss  Ton  Lymphgefltsaen  81 
Lymphom  106 
Lymphom,  leukämisches  11«  106 

„  secundäres  466 

Lymphoma  malignum  11.  106 
Lymphosarkom  105 


M. 

XAgOB  504 

Adenoma  destruens  519 

Aetsnng  507 

Allgemeines  504 

Amyloidentartung  608 

Atrophie  506.  511 

Blutung  515 

Cardnom  519 

Defecte  616 

Degeneration  der  Schleimhaut  508 

DiTertikel  505 

Drfisenwucherung,  atypische  619 

Entzfindung  509.  513 

Erosion,  hämorrhagische  515 

Erweichung  514 

Erweiterung  505 

Etat  mamelonn^  510 

FormTeränderuog,  partielle  505 

Gastritis  509 
Gastromalade  514 
Geschwülste  519.  599 
Geschwür  510.  515 
Hypertrophie  505 
Induration,  atrophisch«  519 
Ischämie  515 
Katarrh  509 
LagcTeränderung  605 
Ifdaena  neonatorum  516 
Milsbrandpustel  513 
IfissbUdung  504 
Phlegmone  513 
Polypen  511  519 
Polyposis  510 
SyphiUs  514' 
Tuberculose  514 
Typhusgeschwttre  513 
Ulcus  rotundum  516 
Verengerung  505 
Verödung  der  Drüsen  510 
lUkrooophaluf  170 
lUkroehoUio  89.  480 

64* 


I 


MAkroglöiti«  8S.  480 
K&l  del   sale  415 

,,     rosso  413 
Xalaffi  perforanj  429 

I,       Mülle  ardcalorunt  28S 
896 

AbMMU  898 

AdenoflbromA  901«  903 

Ad«Dom  900 

BiDde»üb9tADtg(s«ch Wülste  901 

CärdDom  907 

Cjaten  899 

Cy»toadenom  903 

CyaloAmrkoiii  908 

EntEfindang  897 

OalAciocele  898 

GetchwQlste  900 

Hypertropbie  89f 

Eystome  903 

MAStilifl  898 

UÜebeyste  898 

Hilcbbrach  898 

MiftsbiidiiDi;  897 

ParAmutUis  898 

Pirasit  910 

Polymastie  897 

Polythelie  897 

Sercom«  phyllodes  9  OS 

Sehruiidem  897 

Soor  897 

Sypbitis  897.  899 

Tüberculote  898 

Warie  897 
MiLiLdelzi  488 

Atrophie  489 

QeAchwBUte  489 

Hypertrophie  489 

ToDsillA  pbAtyngeA  488 
It&iideliteizie  48S 
MAiem  411 
MmtUemilLitel   543 
Maititii   ^38 
Megfrlooomea  912 
Meliji&iitie  6,  7 
Mela^Q»  ueuDAtortim  giß 
MsmbnuiA  pupNUm  perseTer&as  912 
Heningitii  .%.  Him-  a.  BElckeiiiD«rkihIiite 
MenmgoeDcepb&litit  333.  362.  364-  309 
Venmgomyelltlj  301.  304 
Menorrhagie  ^b^ 
Meianer^tii  38.  58 
Mei&aephaliii  170 
Methimoglobiumria  744 
Metriüi  861.  862 
Metrorrliagie  853 
MikFenceph&lie  322 
MilETOcythimie    7 
KikrocepbpJie  168.  322 
HikrodAotyli«  239 
Mikrogyiie  324 
Mikromelie  163 

Uikromelia  chondromRlacic«  166 
Ifikromyelie  269 
MikrophtbaliDni  911 


lOlUf^  41 
mUtiM  461 

IGls  ] 

H 

Adectie  \ 
Aktliio^ 
Anijloi« 
Anüni« 

•» 
Atroph^ 
Bui  84 
Berstna^ 
D«geiiciii 
Eitemxig' 
EDtz&ndl 
Fremdkii 
Fanctionj 
Geaebwtfj 

Hodfkii^ 
Hyperla 

HyperpN 

Infarct  • 
Lepra  9| 
LeakJUnli 
Mangel  I 
Narben  I 
NebeaniS 
M  akroe«  i 
ParaalM 
Perispieq 
PtgnieQtii 
p9«udol«| 
ßoptar  a 
Schwellttl 


SpleuitU 

Sypbllis  1 

TabercoM 

Tumor,  a 

Verwacb« 

Wunden  ' 

Mollnieum  | 

MorhiW  411 

Morbui  Addj 

„       mao( 

Morphea  444 

Mump«  49fi 

VtmdhdM«  4 

Atropble^ 

Comedo   \ 

Cyeten 

Cysteol 

EntBfind 
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Ec^idhöhl« 

!c^  Entsündung,  alcerdse  475 

^  Epulis  482 

Fröscbleingeschwnlst  485 
Geschwaiste  482 
Glossitis  476 
Glossocele  480 
!^    Granulom  480 
;^    HMuriuoge  480 

Hyperplasie  der  Schleimhaat  480 
^      Ichthyosis       „  „  480 

Leukoplakie  480 
Liehen  480 
Lopus  477 
Lympbaogiom  482 
MakrocheiUe  480 
Makroglossie  480 
Miliom  der  Schleimhaot  484 
Noma  475 
Parolis  476 
Pilze  478 

Plaque  opalioe  480 
Psoriasis  der  Sebleimhaot  480 
Bannla  483 
Soor  478 

Stomatitis  aphtosa  474 
,,         katarrhalis  478 
„         mercorialis  475 
„         ulcerosa  475 
Syphilis  476 
Tuberculose  477 
Wangeobrand  475 
KiiieatiLiiMlebdr  573.  579 
Knfkel,  quergestreift  241 
Abscess  255 
Aktinomykose  257 
Amyotrophia  242 
Animie,  locale  248 
Atrophie 

,,        einfache  Ml 

„         Inactiyitftts-  242 

„        jurenile  244 

p        lipomatOM  pseudohypertrophic« 

250 
„         neurogene  248 
„         neuropathisehe  242 
n         progressive  spinale  244 
„         spinale,  bulbäre  242 
,,         d.  Ueberanstrengung  243 
Carcinome  260 

Degeneration,   albumin5se  247 
„  amyloide  249 

„  anftmische  243 

„  fettige  247 

„  wachsarüge  247 

Dystrophia  progressiTa  244.  252 
EntiHndnng  254 
Erosion,  Ucnnire  247 
Ezerder-  (Reit-)  Knochen  258 
Gescbwfilste  259 
Gumma  257 

Hyperplasie  d.  Bindegewebes  256 
Hypertrophie  252 
InaetiTiUtsatrophie  242 
Kernwacherung  248 
Knochenbildnng  258 


Hnikel 

Myopathie,  primäre  244 

Myositis  254 

„        eiterige  255 
„        ossificans  258 

Nekrose  249 

Parasiten  260 

Perimysium  intemom  250 

Pigment  in  dems.  246 

Polymyositis  255 

Psendohypertrophie  250 

Regeneration  253 

Reitknochen  258 

Rhabdomyom  259 

Rotz  257 

Syphilis  257 

Tuberculose  256 

Verkalkung  249 

Zerklüftung  247 
Hnikelatrophie,  spinale  244 
Hyoodwrma  albicans  478 
Hyeoiit  intestinalis  554 
Xyelitif ,  s.  Rflekenmark 
Xyelogenai  Sarkom  199 
Xyelomalaeie  279 
HytlopUzen  114 
Kykofii  ftingoides  432 
Kyoearditii  38.  43.  44 
HyomAlaeU  cordis  26 
Xyopia  927 
Xyodtii  254.  255    258 
XTTiiigitif  979 
Hjriii^omykotia  979 

9. 

Vabelielmiir  887 
Haehtripper  793 
ir&gel  471 
ITanoeephrnliii  170 
iranofomie  165 
ITarbMikeloid  465 
nTOt,  8.  Haut 
ITam  620 

Corysa  620 

EnUÜndnngen  620.  621 

Epistaxis  620 

Geschwaiste  622 

HXmorrhag^een  620 

Katarrh,  chronischer  620 

Lepra  621 

Missbilduogen  620 

Ozaena  620.  621 

Parasiten  623 

Polypen  622 

Rhinitis  620.  621 

Rhinolithen  623 

Rots  621 

Syphilis  621 

Tuberculose  621 

Wucherungen,  hyperplastische  622 
HMurthroM  211.  215.  216 
ir^Unhoden  797 

Abscess  800 

Atrophie  799.  802 

Cysten  806 

Entzündung  799 


^H 

HH          ^^^^       ^ 

Register.           1 

^^^^^^^^^1 

^Hl                                       ITfbemliodAu                      ^^^^B 

Sitre             j 

^^^^^^^^^^^^^^H 

■1      '                                            EpididymitiB  799 

Btinte  m 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

■ll                                                    OmiAktocele  @06 

Cholest«! 

^^^^^^^^^^^^^1 

■EUl                                               OflftchwüLite  806 

Cosorvoi^ 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^^^^H                                              LageveräadBriiii^  798 

QylindÄj 
Cytte  7« 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■H                                             Ui^rft  805 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■H                                             MiMbilddQg  798 

Cysteoiiii 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^H^H                                          BpenD«tocel6  806 

t? 

^^^^^^^^^^^^^1 

^■H                                            Syphilis  804 

CystiD»t«l 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^^■H                                            Tmbm-calas«  80^ 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■l                                      Nil>eiimi]i  BS 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■n                                     iTftbBimlor«  794.  795 

•t 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^■l                                    Naphritii  s.  Ni«re. 

»» 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^■1                                     H(»phr^lit]iis4ia  747 

Dyttopia 
EDtsündm 
OalleDpi^ 
OrnÜKektmi 
G(»chirl]| 
Oewieht  f 
Giebt  74« 
OlomentI« 

^M 

^^Hl                                       ]l«rT9iir  periphere  3S1 
^^^■H                                               ÄmpaUtionsDaiiroin  391 
^^U                                           Atrophie  SSa 
^^^H                                             Azencjliader,  NenbiJdiiDg  369 
^■H                                           Bau 
^■H                                              Bedberi  .S84 
^■■l                                              Blfilvergiftiing  384 
^■O                                             DegeQ«rfttion  362;  684 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^M 

^■H                                               DmrchschneidaDg  BBS.  364 

1» 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^^fll                                              Etaphuitimsia  nearommto»  395 

Griea  74« 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^■n                                             Eatmülidimg  384 

GriM««  bH 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^H^l                                                                 im  Bereich  von  GuigliAQ 

1^         Grosse  wi 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^HH                                           Fibrom»  mollusciim  394 

Bftoioglabi 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^■H                                           Fibrom,  mtildpl«a  394 

Bimoglohl 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^^■1                                             Gescbwübt«  392 

BftrccylM 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^H|                                             Ktkke  364 

»1 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^HH                                             Lip»  &DA6ath«ticA,  ft.  mtsÜl&Qi  386 

»1 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■11                                             Nnariti»  384.  387 

»        ^ 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^Hll                                                             di&fteminatm  364 

ti 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^HH                                                             l«pfo9&  386 

»T 

^^^^^^^^^^^^^1 

^■■1                                                             maltiplex  384 

HAmtlarai 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^HH                                                             proiiferft  388 

fierdoephcj 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■■l                                                           syphilitica  888 

Eufeiseonli 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^HM                                                        l^bereilo»  388 

Hydrooepl 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^Hll                                            KearofibroiDA  ptßxirorni«  395 

Hydrops  «| 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^HH                                            Keurom  393 

Hyperimli 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^HH                                              NenrotiBUtioQ  391 

Hypertroph 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^HH                                              PA£hydiärmis  DeurümAtog*  395 

ludoratloD, 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■H                                              PftDii€Uritk  epidemica  384 

lof&fet,  hl 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■H                                                 PoIynearitiA  384 

Kmiynfärd 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^^■^^1                                             E&Dkenneiiroin  395 

Eotloid  71 

^^^^^^^^^^^^^^H 

^HH|]                                          B«geaer&tioa  389 

l.*ppimg»  i 

^^^^^^^^^^^^^^I^H 

^H^^Hv                                           TrftdmH  383 

Leak&mie 

^^^^^^^^^^^^H^H 

^■■^                                V«iieltiicbt  413 

^^^^^^^^^^^^H^H 

^■H                                      HeuiiÜB  364.  3B7 

Mbsbildni^ 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■H                                     Heurofibrom  3^5,  455 

MorbuB  B4 

^^^^^^^^^^^^H^H 

^HH                                     Ifenrogliom  355 

Nekrose  7^ 

^^^^^^^^^^^^^^■^H 

^■H                                     Heurom  391.  395 

JiephritiÄ  | 

^^^^^^^^^^^^^^■^H 

^■H                                                        plexKormfls  395.  468 

II         i 

^^^^^^^^^^^^^^I^H 

^■H                                     Hiere  72B 

▼*         I 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■H                                             AbHs«  763 

" 

^^^^^^^^^^^^^H 

H||||                                               AlbamiQuri«  750 

u 

^^^^^^^^^^^^^^^^n 

Ifflfl                                              Anämie  738 

*i 

^^^^^^^^^^^^Hli 

|)J  h   1                                              Argyrie  744 

..     i 

^^^^^^^^^^^^^^Hn 

4|1|  (   1                                           Arteriosklerose  738 

„     1 

^^^^^^^^^^^^HH 

ijl      1                                           Atrophie,  aolmitcbe  736 

..     1 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

IBlUI                                                                 mngebome  799 

..    u 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■|H                                                                arteriosklerotisch«  738 

,.     1 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

^■^1                                                                s«oile  738 

••     1 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

■  ^H                                            ßitirabiniuf&rct  744 

n        1 

^^^^^^^^^^^I^H^^I 

■  ^B                                            Blatiufarct  744 

•>        1 

^P 

■  ^H                                         Brigbt'ache  ErAukheh  760 

■j 

4 

^YephroUthiasis  747 
^"liereogries  746 
O^ierensteine  746.  747 
Y3edem,  entz&odliches  760 
^PAra8itoo  785 
^aranepbritto  782 
.    Pigmendofarct  744 
;^  Pyelooepbritis  782 
^  Pyonephrose  782 

Schrampfniere,  embolische  742 
„  indnrirte  770 

,f  weiiM  765 

,.    SchrnmpfaDg,  artoriosklerotiscbe  788. 

„  embolische  742 

l  „  iDduntÜTe  770 

'     Schwellung,  trfibe  758 
Silberinfkrct  744 
SUoaDg  734 
Steine  746.  747 
Stmmae  aberratae  784 
SoblimatTergiftung  746 
SyphUis  777 
Tabercnlose  776 
Verfettung  768.  769 
Verlagening  730 
Verddang  736 
Wanderniere  780 
Weisse  Niere  765 
Wanden  742 
Xantbinsteine  747 
Viereabtoken 
Abcess  782 
Enuandnng  781 
Geschwfilste  783 
MissbUdnng  780 
Nepbrolitbiasis  747.  782 
Paranephritis  782 
Parasiten  781.  785 
PyelitU  781 

,,      calcnlosa  782 
„       cystica  783 
Pyelonephritis,  eitrige  782 
Pyonephrose  782 
Vonut  475 
ffotokomialgangrin  429 


Odontinoid  486 

Odomtom  485 

Mtomipaltoa  273 

OMOphagu  497 
Aeunng  502 
DeenbitalgangrXn  501 
DiTertikel  498 
Ektasie  498 
EntiOndong  502 
OeschwUste  508 
Missbildong  497 
Perforation  501 
Pharyngocele  498 
Bvptsr  501 
Stmose  497 
Strietiir  498 
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Oesopkagiifl 

Syphilis  508 

Tabercnlose  503 

Venen,  Erweiterung  501 
Ohr 

Süsseres  974 

inneres  991 

mittleres  982 
Ohrblntgeaehwnltt  974 
Ohrpdljp  988 
Ohrtrompetd  988 
Olig&mie  4 

Oligoeyth&mie  4.  6.  7 
775   Onyohogrypkotia  478 
Onyohomykotia  445 
Oophoritif  827 

Ophthalmie,  metastadsche  957 
Optieni 

Atrophie  925 

EntaOnduog  964 

GUom  971 

Neuritis  interstitiaUs  965 
„      meduUaris  965 

PapilUtis  964 

PerineuritU  965 

Stauungspapille  964 

Syphilis  965 

Tnberculose  965 
Orehitif  799 
Oxthooephalui  170 
OzthogiiAthiif  170 
Osliileation  161 

,,  unregelmXssige  174 

„  endochondrale  179 

Oit^oarthropathie  hypertrophiante  147 
Ostooblaiten  127.  163 
Oiteoehondritii  syphilitica  175 
Ofteoflbrom  198 
Ofteoidehendrom  198 
Oiteoidai  Oeweb«  127.  177.  181 
Osteom  196 
OiteomaUeie  121 
OsteomyeUtii  140.  144 
Oftaophyt  132 
OftM»poroM  115.  145 
Ofteopiathyrotii  116 
OiteoMurkom  199.  201 
OiteodderoM  132 
Oftitif  140.  144.  145.  146 

„     albuminosa  143 

„     deformans  147 
OttoklMt  114 
Othimatom  974 
Orarium  822 

Abscess  827 

Adenokystom  886 

Blutung  826 

Careinom  889 

Ck>rpns  luteum  825 

Cysten  888 

Dermoid  840 

Entittndung  827 

Geschwttlste  888 

Hydrops  foUiealaris  881 

Hypertrophie  824 

„  folUeulire  827 
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^^^^^^^^^^^^^^^^H 

F«sis               1 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^1 

Epispadi« 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^1 

Hjposp&di 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H 

Hissbildod 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^H                                                                                     carcinoinato&um                  ParmphinU^ 

^^^^^^^^^^^^^^^^1 

Pbimoa«  i 

^^^^^^^^^^^^^^^^1 

Posthitis  1 

^^^^^^^^^^^^^M                                                                            841 

Praepütl^ 

^^^^^^^^^^^^^H 

Ftri»rt©ilitig 

^^^^^^^^^^^^^^^^1 

»»              i 

^^^^^^^^^^^^^^H 

FftribrotichilJ« 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

Ferieud   4  7 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^ 

Aktiaom^li 

^^^^^^^^^^^^^^^^1 

Coneretion 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^1 

Cor   Tillosi 

^^^^^^^^^^^^^^H 

6«schirüls| 

^^^^^^^^^^^^^H                                     OmlA  HmbotM 

Hilmoperi«! 

^^^^^^^^^^^^^H 

RämorrhMg 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^B 

^^^^^^^^^^^H 

^^^^^^^^^^^^^H                                    FKchjKkrie 

MhBbildam 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

Obliter&tioi 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^H                                      P&chydonnift 

Ptruiteii   ^ 

^^^^^^^^^^^^^^^^HhI 

PerlcvditlS 

^^^^^^^^^^^^^■11                                      FftGliyderniie 

1 

^^^^^^^^^^^^^^■H 

Pnennjopod 

^^^^^^^^^^^^^^^^1^1                                      FftchTiiLeiüiifitii,  a. 

RQcvkenmtrks-          Scbuecäeell 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

SjpMlis    59 

^^^^^^^^^^^^^■H 

Tnberculoal 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H 

VerkAlktiDS 

^^^^^^^^^^^^■H                                     FwRrtkritii  S17. 

Fericarditia   41 

^^^^^^^^^^^^^^Hl|                                    P&nkre&i 

FerichoQdriti« 

^^^^^^^^^^^^■n 

F«rilymphang4j 

^^^^^^^^^^^^^^H  H 

Fenmetriti»  81 

^^^^^^^^^^^^^^^^■11 

Periüoplioriti* 

^^^^^^^^^^^^^^■n 

FirioroMtl«  31i 

^^^^^^^^^^^^^■H 

FeriostwueliQzi 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^HH 

FeHoftitii   140 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^H 

albd 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

FerioÄtotö  132 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

FeHpZüabitiii   ff 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^H 

Feriptoctitlg  54 

^^^^^^^^^^^^^H 

Ferlif&rmÄÜtil 

^^^^^^^^^^^^^^^^H 

FerispIeniMi  8< 
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FfiritonenAi  56^ 

^^^^^^^^^^^^^^H 

A»cUe3  561; 
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Blotusgen  fl 

^^^^^^^^^^^^H                                                                            464 

Cysten  56^ 

^^^^^^^^^^^^^H , 

Dermoid«  SA 
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OeschwüUtt 

^^^^^^■■■^^^l 
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Himorrhftgl^ 

^^^^^^^^HH^^^H                                           FaraüepliritiJ 

Hjdrop»  cbj 

^^^^^^^^^■^^^1                                           Fartiphimoi« 

Hyperlmie  | 

^^^^^^^^^^■^^^B                                           FftfaijuoTitii 

Ljinpb«i>g|^ 

^^^^^^■■^^^^H 

Krebs  568  1 

^^^^^^^H^B^I^^^^m 

Puruiten  51 

^^^^^^■■■^^^■H 

Peritonitis  | 

^^^^^^^H^^^H^^^^^B 

■i 

^^^^^^^^^■I^^HH                                                        398 

4 

^^^^^^^^■I^^HH 
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^^^^^^^^■^^^^H 

n             •< 

^^^^^^^^^^^^^■H                                     FemphiKTU  416. 

Ter&tom«  8^ 
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^^^^^^^^^^^^H  ■■ 

Feritonilü  ui 

^^^^^■^^^^^^■■l 

^^^^^^^^^^^^^^■7 
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Ift  374 

Potfiehtr  Bnckel  155 

LS 

IS  187.  191 

Praeputiiim  820 

anis  187.  191 

ProetitU  543 

87.  189.  191 

ProgMU&iii  170 

»8 

Froftote  817 

487.  488 

Atropbie  817 

A  498 

CoDcremente  818 

7 

Corpora  amylacea  818 

194 

Cysten  817 

e  490 

EntzQndang  817 

Ate  494 

GeschwfiUte  818 

3 

Hypertrophie  818 

tis  487 

Rots  818 

le  494 

Tnbercnlose  818 

Pnirigo  423 

494 

Piammom  373 

DM  494 

Piendartbrot«  138 

> 

PMiidoleiikiiiii«  11.  91 

78 

PsoriMii  421.  480 

.  77 

Ptorygiiuii  946 

76 

Plurpmii&feetion  894 

M  76 

Pnarperiiim  878 

126 

PolBumalii,  Verengemng  15 

TOM  145 

Purpura  398.  399 

bi  92S.  965 

Pnitnla  maligna  427 

865 

PjeUtii  782 

913 

Pyelonepbritii  782 

)8.  4S2.  467 

Pyomttra  864 

PyoiMplirOM  782 

h  884.  886 

TP  892.  893 

PjOMlpinx  847 

im  171 

oe  480 

7.  189.  191 

B. 

U  170 

Baehitii  177 

4 

„         foetalis  165.  167 

irimische  4. 

BAiik«ii]i«iirom  395.  456 

Bunlft  483.  496 

715 

„       pankreatica  617 

ste  718 

BMtoeele  872 

amotborax  714 

Beiak5rpttr  262.  264 

igieen  714 

BMMtüm  139.  210 

rmx  714 

chylosns  714 

B«tiiut 

717 

Ablösung  924 

679.  685.  714 

AnXmie,  pemleidse  progreasire  984 

sicca  715 

Arteria  centraUs,  Emboli«  932 

lorax  715 

Atropbie  928 

DOtborax  715 

Blatang  932 

»8«  717 

Degeneration  923 

.  Longe 

eyttiaebe  928 

liotif  665 

Pigment-  962 

tfd  51 

Embolia  arteriae  centralis  932 

X  706.  715 

EnUfindnng  960 

Güom  971 

1  7 

HyperXmie  931 

1  275.  296 

Leakftmie  934 

Pigmentdegeneration  962 

rbeanuitiea  218.  231 

BetinitU  Brigbtica  960 

(97 

,,         cbronica  düAisa  961 

884 

diabetica  961 

172 

•  817 

„         berdfSrmige  962 

470 

„         pigmentosa  962 

l 

septica  960 

Splesiifttion  659 

Tube 

Spleaitit  87 

Salpiog 

BpondylltiB  228 

Taberd 

Spondyloliatlieiif  191 

Toboo"^ 

8ta&T  s,  C*t«.riict, 

Tomdiijr«  i 

Staphylam  915r,   91 S.  9S6 

Tumor  wMl 

^t&nbifiOen  665 

.t       V«« 

StoimMiid  B9t 

Tiiiiic&  vm^ 

St«&oi0  der  liersklappen  42 

Blatttnl 

Btomatitii  473 

EntzujM 

Straxigdegeneration  sk  RückenmAfk. 

Gal^t^ 

Striae  grftvidaruni  404 

Oeschifi 

Str&Bgyluj  armatiiÄ  74. 

HaemjiA 

itmma  719.  720.  725 

Eydroo 
Hydrap 

*,       önprarenali»  796 

Btmmitii  725 

Fftrult^ 

inblDxation  209 

Perior^ 

eykoiii  4^7.  432.  445 

P«n8p«i 
Sypbil^ 
Tubereal 

Synarthrt^Be  204 

Bynch^ndvoie  204 

Byaohyiii  (Qlaskörp«r)  982 

Vaginitil 

Byndesmoie  138.  204 

TylonuL  441 

Synechie  952 

Typhlitii  S 

Synostois  ÜB.   168.^04 

Typlm«  541 

Synovitii  SIL  219.  221 

1 

Byrimgomyelia  271 

1 

T. 

ITebirbein  f 

üleui  indit^ 

TmbM  dorsiuills  284 

,,      mollol 

Tit4)wiTniig  401 

„      tode« 

Tfllgdräien  467 

»,      rotmii 

Talipom&nTifl  187 

M      ▼arioi 

Tendiniti«  261.  862 

ITifiii  iDc« 

TtnoiynovitU  £61 

irracbnirest 

Thrombeamolo  881.  885 

üreteritiÄ  e 

TliTomboÄTtflnitli  59.  60 

VtU&aim  41 

Thromboj^   OrgBaiamtiöo  60 

Utorai  849  1 

flirtjmbophltbitli  77 

Amnioo  ^ 

Tliymmi  727 

Aiil«8exi 

Th^reoiditii  7S5 
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